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2. RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE 
 
µV mikrovolt 
 AHA American Heart Association 
AMI akut miokardiális infarktus 
 CAD koronária betegség 
DIM departure index térkép 
 DV diagnosztikai teljesítmény 
ELEF Európai Lakossági Egészségfelmérés 
 
 
EP-LA bal pitvari összegzett eletromos potenciál  
EP-LAd EP-LA6−EP-LA0 
EP-LAd% EP-LAd/EP-LA0 
EP-LA0 bal pitvari összegzett eletromos potenciál alaphelyzetben 
EP-LA6 bal pitvari összegzett eletromos potenciál 6 perccel a nitroglycerin adását követően 
EU Európai Unió 
FN hamis negatív 
FP hamis pozitív 
IQT interkvartilis terjedelem 
KSH Központi Statisztikai Hivatal 
 LAD bal elülső leszálló artéria 
LCX körbefutó artéria 
LR - negatív valószínűségi arány 
LR + pozitív valószínűségi arány  
LSD legkisebb szignifikáns differencia 
LVEDV bal kamrai végdiasztolés volumen 










NPV negatív prediktív érték 
NQMI nem Q-típusú szívizom infarktus 
NS nem szignifikáns 





PCI perkután koronária intervenció 
PPR pozitív prediktív arány 
Prox. proximális 
RCA jobb koszorúér 
SD standard deviáció 
Se érzékenység 
Sp fajlagosság 
STEMI ST elevációs szívizom infarktus 
SV szisztolés volumen 
SVEC sztereovektor-elektrokardiográfia  
TIMI thrombolysis in myocardial infarction 
TN valós negatív 
TP valós pozitív 
TPT testfelszíni potenciál térképezés 
TTE transthoracalis echocardiográfia 
VKG vektorkardiográfia 






3.1. A kardiovaszkuláris betegségek, mint vezető haláloki tényezők 
 
Az Egészségügyi Világszervezet (WHO) 2016-ben publikált adatai szerint a 
kardiovaszkuláris betegségek a legelső haláloki tényezők világszerte. 2012-ben 
becslések szerint 17,5 millióan haltak meg kardiovaszkuláris betegségekben, amely a 
globális halálozás 31%-át jelentette.  A kardiovaszkuláris mortalitáson belül mintegy 
7,4 millió (42,3%) halálozásért a koronária betegség volt a felelős (1).  
Az Egyesült Államokban már csökkenő tendenciát mutat a kardiovaszkuláris 
halálozás, bár még így is igen jelentős. Az American Heart Association (AHA) 
legfrissebb adatai szerint 2013-ban a kardiovaszkuláris halálozás 222,9/100.000 fő volt, 
amely a 2003-tól 2013-ig tartó időszakban mintegy 28,8%-os csökkenést mutatott, 
azonban még így is a leggyakoribb (30,8%) haláloki tényező maradt az Egyesült 
Államokban (2).  
Az 2010-es életkilátások tekintetében Magyarország az EU 27 tagállama közül 
mindössze Litvániát, Lettországot, Romániát és Bulgáriát előzte meg. Ugyanakkor a 
hazai tendencia nem egyértelmű, mivel 2000 és 2010 között a férfiak a 24. helyről a 22.-
re léptek előre, míg a nők a 23.-ról a 24.-re csúsztak vissza. Az alacsonyabb várható 
élettartam fő oka hazánkban a magas korai (65 éves életkor előtti) halálozás.  
A WHO-nak az európai standard népességére számított halálozási arányszámai 
alapján az EU-ban Litvánia és Lettország után hazánkban halnak meg a legtöbben idő 
előtt, amely azt jelenti, hogy a standard népességre vetítve 2000-től minimális 
ingadozással a meghaltak 42 százaléka nem éri el a 65 éves életkort (3).  
Hazánkban 1993 és 2007 között a daganatok haláloki részesedése emelkedett, 
míg a keringési rendszer betegségei haláloki főcsoportjának súlya viszonylagosan 
mérséklődött. 1993-2007 között már csökkent az általános halálozási arány és ennek 
köszönhetően emelkedett a születéskor várható élettartam. E kedvező folyamatban nagy 
szerepet játszott a szív- és érrendszeri betegségek halálozásának a csökkenése. Az 
összhalandóság csökkenésének 55 százaléka, illetve a várható élettartam 
meghosszabbodásának közel fele a kardiovaszkuláris mortalitás mérséklődésének volt 
köszönhető. A kardiovaszkuláris megbetegedések közül az akut miokardiális infarktus 




legkifejezettebb javulás. 1993 és 2007 között a halálesetek száma mintegy 15 ezerről 
8400-ra csökkent, a 100 000 lakosra jutó halálozási arány 2007-ben mindössze 47%-a 
volt az 1993. évinek (3).  
Míg 1993-ban a százezer lakosra számított kardiovaszkuláris mortalitási ráta 
640,48 volt, addig 2006-ra ez az arány 460,25-re csökkent. E kedvező tendencia 
hátterében a sztatin használat széles körű elterjedése, valamint az intervenciós technikák 
egyre kiterjedtebb alkalmazása álltak, amelyek leginkább az akut koronária események 
mortalitására fejtették ki jótékony hatásukat (4). Mindezek ellenére a koronária betegség 
(CAD) aránya növekvő tendenciát mutat, mivel a várható élettartam növekedésével 
párhuzamosan emelkedik a CAD prevalenciája is (5). 
Hazánkban legutóbb 2014-ben a KSH végezett egészség felmérést az ELEF 
keretében, az EUROSTAT útmutatásai alapján. A reprezentatív mintában 5826 személy 
adatait dolgozták fel és az eredmények a teljes célpopulációra (15 éves és idősebb, nem 
intézményben élő, bejelentett magyarországi állandó lakcímmel rendelkező lakosokra) 
vonatkoztak (6). 
A különféle betegségek között a leggyakoribbnak a magas vérnyomás, a 
mozgásszervi betegségek, valamint a szív- és érrendszeri betegségek számítottak, és ez 
a sorrend megegyezett az egészségügyi ellátórendszerből származó morbiditási 
adatokkal. E szerint a szív- és érrendszeri betegségek alkotják a harmadik leggyakoribb 
betegségcsoportot. Minden tizedik embernél diagnosztizáltak szívritmuszavart, minden 
huszadiknál szívkoszorúér-megbetegedést. A felmérést megelőző 12 hónapban a 
megkérdezettek valamivel több, mint 2%-ának volt infarktusa, és 2% számolt be egyéb 
szívbetegségről (4). 
A már kardiovaszkuláris betegségben szenvedők vagy a nagy kardiovaszkuláris 
kockázati tényezőkkel rendelkezők számára fontos lenne a korai felismerés, illetve a 










3.2. Elektrokardiológiai vizsgálómódszerek 
 
Több mint 100 éve vált lehetségessé a szív elektromos potenciálértékeinek 
testfelületi regisztrációja (8).  
Az elsőség Augustus D. Walleré volt, aki Londonban a St. Mary's Medical 
School-ban kapilláris elektrométerrel végezte az első elektrokardiográfiás vizsgálatot 
saját technikusán, Thomas Goswell-en (9). Míg 100 évvel ezelőtt kizárólag az EKG volt 
a szív egyetlen műszeres kardiológiai vizsgáló eljárása, ugyanakkor mára számos non-
invazív és invazív vizsgálatot vethetünk be (10-15).  
A különböző kardiális vizsgálati lehetőségek jelenlegi bőségében, az EKG 
könnyű kivitelezhetősége, elterjedtsége és magas információtartalma miatt mind a mai 
napig az első számú műszeres kardiológiai vizsgálóeljárás (16).  
Az EKG gyakorlatilag mindenütt elérhető, mindenki által elvégezhető olcsó, 
jelenleg automata kiértékelése is magas színvonalú. Az EKG abszolút időbeli 
elsődlegessége még a kardiológiai centrumokban is kétségbe vonhatatlan az akut 
koronária szindrómák és a ritmuszavarok diagnosztikájában (17-20). 
 
3.2.1. A szív elektromos jeleinek keletkezése 
 
A szívizomsejtek mechanikus összehúzódását az előzőleg bekövetkező 
elektromos kisülés, az elektromos depolarizáció váltja ki (amit az elektromos 
újratöltődés: elektromos repolarizáció követ). Az egyes sejtek esetében ezt a folyamatot 
az akciós potenciál görbe mutatja (21).  
Az EKG-val kapott regisztrátum már nem hasonlít az akciós potenciál görbéhez, 
mivel a szívizomsejtek (gyakran ellentétes irányú) akciós potenciáljának összességéből, 
eredőjéből adódik. Ebből az is következik, hogy pl. a balra mutató eredő vektor kisebb, 
mint a balra mutató erők, hiszen az egyidejű jobbra mutató aktiváció csökkenti a balra 
mutató aktiváció nagyságát. Az EKG-val megjelenített elektromos tevékenység már 










1. ábra. A szív különböző helyein regisztrált akciós potenciálok és az EKG 
összefüggése. Az ábra alsó felén a ventrikuláris miokardium monofázisos akciós 
potenciálja látható normál kardiális tevékenység során. A gyors depolarizációt egy 
hosszabb ideig tartó plató fázis követ, majd ezután szintén egy gyors repolarizáció 
következik. Az ábra alsó részén a szimultán rögzített EKG látható (Hill (22) alapján, 
módosítva). 
 
3.2.2. A 12 elvezetéses EKG és a szív elektromos tevékenysége 
 
Az egyes EKG elvezetések olyan görbéket jelenítenek meg, melyek az eredő 
vektornak az adott elvezetésre eső vetületének változásait mutatja az idő függvényében 
(23, 24).  
A három standard bipoláris elvezetés tisztán az eredő vektort jeleníti meg, míg 
az unipoláris elvezetések jeleit legnagyobb részt szintén az eredő vektor határozza meg, 
de „alakjukban” jobban érvényesül az elektróda közelében levő sejtek elektromos 
tevékenysége (25).  
A szív elektromos tevékenysége akkor közelíti meg legjobban a virtuális eredő 
vektort, amikor az eredő vektort kialakító elektromos tevékenységek az egész szívben 
nagy mértékben egy irányba mutatnak – pl. balszár-blokk esetén (26, 27). Ha 




irányú elektromos tevékenységet mutató részek, azaz egy régión belül megnő a non-
dipolaritás, akkor az ebből a régióból kiinduló ritmuszavar hajlam is nagyobb. 
Általános szabály, hogy az elektróda „alatti” terület aktivációs folyamata, azaz 
az elektróda felé irányuló aktiváció pozitív EKG hullámot eredményez, de amikor nem 
történik aktiváció (vagy, mert már befejeződött vagy, mert valamiért – pl. nekrotikus 
szövet - nem is volt), a „mögöttes” terület aktivációját látjuk a megfelelő elvezetésben. 
Ezt a tényt ismerve, az elvezetésekből a depolarizáció normál, illetve rendellenes iránya 
(pl. szívizomelhalás miatti szívizom-kiesés helye) is megállapítható (28). 
Az I-II-III standard elvezetések bipoláris elvezetések. Az I-es balra, a II-es balra 
és 60 fokkal lefelé, a III-as jobbra és 60 fokkal lefelé mutat. Az unipoláris 
elvezetésekkel a feszültséget az ún. differens elektród és az indifferens, másképpen a  
referencia elektród (ez a definíció szerint mindig 0 V potenciálú) között mérjük. A 
Wilson-féle referencia pont: a három végtagot egyenként 5000 Ohm ellenállás 
közbeiktatásával összekötjük, amelyet „central terminal”-nak is nevezünk (2. ábra).  
 
2. ábra. Az unipoláris elvezetésekben használt Wilson-féle „central terminal”. A 
bipoláris elvezetéseket 5000 Ω-os ellenállással kötik össze. 
Ennek megfelelően a további elvezetések unipolárisak: a két kar és a bal láb 
elvezetéseiből ellenállás közbeiktatásával létrehozott Wilson féle „centrál terminál” 
potenciáljához (amely közel zéró értékű) viszonyítanak, az aVR, aVL, aVF erősített 
(augmented) elvezetések a megfelelő végtagokról (Goldberger elvezetések), míg a 
mellkasi (vagy Wilson féle praecordiális) elvezetések (V1-6) a mellkas meghatározott 
pontjaiból (V1-2: a IV. bordaköz, a sternum két oldala; V4-6: az V. bordaköz a 
medioclavicularis, elülső és középső hónaljvonal; V3: a V2 és V4 felezőpontja) kerülnek 




Az egyes EKG elvezetésekből (irányuk, ill. az elektródák elhelyezkedése miatt) 
a következő szív-régiók eltérései ítélhetők meg a legjobban (míg tükörképükből az 
ellenoldali szívrégiók elektromos történéseire következtethetünk): V1: pitvarok, jobb 
kamra, szeptális régió; V2: szeptális régió; V3-4: anterior csúcsi régió; V5: anterolaterális 
régió; aVL, I, V6: laterális régió, felülről lefelé 30-30 fokos különbségekkel; II–aVF–
III: inferior régió (ugyancsak 30-30 fokos különbséggel) (29).  
A P hullám a pitvari depolarizációt, a QRS a kamrai depolarizációt, az ST 
szakasz és a T (illetve esetenként az U) hullám a kamrai repolarizációt mutatja (30).  
 
3.2.3. Speciális elektrokardiológiai vizsgálatok 
 
3.2.3.1. A Frank-féle térbeli elvezetés rendszer. Az eredő vektor vizsgálata, az 
eredő vektor megjelenítése 
 
A (virtuális) eredő vektor mozgását többféle módon is megadhatjuk, illetve 
ábrázolhatjuk. Három, egymásra merőleges síkban történő felvétellel (3. ábra) lehetővé 
válik, hogy a szív elektromos aktivitását minden időpillanatban, egyetlen dipólussal 
közelítve megjelenítsük térbeli mozgását. Ezt nevezzük vektorkardiográfiának.   
A Frank-féle X, Y, Z-elvezetés rendszer az eredő vektornak a tér 3 fő koordináta 
tengelyére eső értékét mutatja (X tengely: balra irányul, megfelel az I-es elvezetésnek, 
Y tengely: lefelé irányul, közelítően megfelel az aVF elvezetésnek, Z tengely: hátra 
irányul, közelítően megfelel a V2 elvezetés tükörképének) (31, 32).  
Két Frank-elvezetés mindig egy síkot határoz meg (X és Y: frontális, X és Z: 
horizontális, Y és Z: sagittális). Ezen elvezetések azonos időpontjaihoz tartozó 
értékekből leképezhető (a vektrokardiográfiás módszer során analóg módon) a 2 
elvezetés által meghatározott síkra  vetülő eredő vektor mozgása, mely az úgynevezett 
Lissajous hurkot eredményezi. Külön hurok képezi le a P és a T hullám mozgását (33, 
34, 35). 
Ugyancsak az X, Y, Z koordináta értékekből kalkulálhatók (illetve analóg 
módon leképezhetők) az eredő vektort másképpen megadó paraméterek: az abszolút 
térbeli nagyság (ez csak pozitív lehet, az X, Y, Z koordináták négyzetösszegének a 




az eleváció szög (a horizontális síkkal bezárt szög) (triaxi- vagy polárkardiográfia). 
További érdekes vektrokardiográfiás paraméterek a térbeli sebesség (két egymás utáni 
eredő vektor csúcspontja közötti távolság/idő) és a térbeli szögsebesség (két egymás 
utáni eredő vektor által bezárt szögváltozás). Ezen két utóbbi paramétert a 
testhelyzetváltozás nem befolyásolja (36, 37).  
 
 
3. ábra. Frank-féle vektorkardiográfiás elvezetések (Dawson D és mtsai (31) 
alapján, módosítva). 
A Frank-féle módszeren kívül még számos más vektorkardiográfiás megoldás 
létezik (pl. McFee-Parungao-féle VKG rendszer, SVEC III-féle VKG, Fischmann-
Barber-Weiss-éle VKG, Nelson-féle VKG, stb.). 
3.2.4. A testfelületi potenciáltérképezés fejlődése. Történeti áttekintés. 
 
Ahogyan az EKG, úgy a testfelületi potenciáltérképezés története is egészen a 
XIX. századig, pontosabban 1888-ig nyúlik vissza, amikor Waller a St. Mary’s 
Hospitalban végzett munkássága során először vizsgálta emberen a szív elektromos 
tevékenységét. Vizsgálatai lényegében testfelületi potenciál térképezésnek feleltek meg, 
mivel a szív által generált elektromos jeleket térkép formájában ábrázolta és úgy találta, 
hogy a szív pozitív és negatív elektromos pólussal rendelkezik. E pólusok körül pozitív 




húzott (4. ábra). A szív elektromos tevékenységét bipolárosnak tartotta, azonban az 
elektromos dipólus fogalmát még nem használta (38). 
 
 
4. ábra. A szív dipólus modellje és isopotenciál térképe (a 30. ms-nak megfelelő 
időpont) Waller szerint  (Waller (37) alapján, módosítva). 
Jelmagyarázat: 
A= pozitív pólus, B = negatív pólus,  
Szaggatott vonal (a)  = pozitív isopotenciál vonalak 
Folyamatos vonalak (b) = negatív isopotenciál vonalak  
 
Később Willem Einthoven a holland fiziológus, Waller tapasztalatait használta 
fel az általa megalkotott bipoláris elvezetésekből álló EKG megalkotásához. Einthoven 
használta először az „elektrokardiogram” kifejezést, miközben tökéletesítette a Waller-
féle kapilláris elektrométert (39). Az elektrokardiogrammon „A”, „B”, „C”, „D” és „E” 
hullámokat különböztetett meg. A későbbiekben e hullámokat „P”, „Q”, „R”, „S”, „T”-
hullámoknak nevezte át (40). Az 1901-ben megalkotott nagy érzékenységű 
galvanométerét elektrokardiográfnak hívta (41). 
1907-ben Kraus és Nicolai publikálták elképzelésüket az elektromos potenciál 
testben történő terjedéséről, miközben a különböző helyeken végzett ventrikuláris 
stimuláció testfelszíni elektromos jeleit is rögzítették (42).  Wallerhez hasonlóan úgy 




míg a pozitív pólus a szív csúcsán található. 1914 és 1916 között Sir Thomas Lewis és 
munkatársai a kutyaszív epicardiumán észlelt elektromos aktiváció sorrendjét vizsgálták 
(43, 44), miközben leírták a pitvari és a kamrai aktiváció időbeliségét, majd 
vizsgálataikat emberen folytatták (45). Barker, Wilson michigani laborjában speciális 
elektródákkal, supportív pericarditis miatt pericardiotomián átesett betegnél 15 
epikardiális elvezetésből regisztrálták a szív elektromos tevékenységét és készítettek 
aktivációs térképeket (46).  Az előző publikációval megegyező évben, 1930-ban 
Wilson, Macleoddal és Barkerrel publikálták kutyaszíven végzett vizsgálataik 
eredményét; a mellkason, a szív felszínén rögzített görbékhez hasonló EKG-t lehet 
készítettek.  Ezt követően megalkották az indifferens elektródát, amelyet később 
Wilson-féle centrál-terminálnak neveztek el. Ezzel egyidejűleg vezették be az unipoláris 
elektróda fogalmát, amelyet a test bármely felszínére fel lehetett helyezni (47).  
Ebben az időszakban Európában a németországi Kerckhoff Intézetben Grödel 
professzor és munkatársa Koch, a jobb és a bal szívfél elektromos aktivitását 
tanulmányozták (48). A jobb karon elhelyezett elektróda (mint negatív pólus) és a 
különböző jobb és a bal prekordiális régiók közötti potenciálokat rögzítették, miközben 
a különböző területeken detektált QRS amplitúdókat is értékelték. Koch és Schneyer a 
következő évben publikálták a mellkas elülső felszínén, az egymás utáni QRS-
komplexusok rögzítésével készített isopotenciál térképekről tanulmányukat (49). A II. 
világháború alatt az Egyesült Államokba emigrált Grödel 1940-ben írta le a normál 
mellkasi potenciál-eloszlást (50).  
Angliában mindeközben 1938-ban Hill a mellkason 12, azonos távolságra lévő 
pont segítségével hozott létre egy kockát úgy, hogy ezek oldaláról 34 elvezetéssel 
szintvonalakat és térképeket képzett, meghatározva ezek potenciál gradiensét (51). Már 
az 1950-es években Kienle a mellkas 150-200 pontjáról bipoláris elektródákkal végzett 
elektrokardiológiai vizsgálatokat (52, 53).  Ernst Frank alapozta meg a később róla 
elnevezett vektorkardiográfia alapjait. Úgy számolta, hogy a felületi QRS komplexusok 
95%-a fix helyen mozgó dipólus következménye (54).  Nahum az egyesült államokbeli 
Yale Egyetem élettani laborjában kutyákon és embereken végzett elektrokardiológiai 
vizsgálatai során részletes testfelszíni potenciáltérképeket készítettek  (55). Gábor 




A TPT térképezés fejlődésében a korai hatvanas évek jelentettek nagy ugrást, 
mivel ekkor a világ számos kutatóközpontjában hoztak létre TPT-sel foglalkozó 
munkacsoportokat, laboratóriumokat. Lényegében ekkortól datálható a TPT modern 
fejezete. Taccardi az ekvipotenciális kontúr térképeket írta le kutya szíven a 
ventrikuláris depolarizáció során (57), majd 1963-ban a TPT-sel végzett humán 
vizsgálatok során meghatározta a normál szív testfelületi potenciál eloszlását. Mivel 
számítógép ekkor még nem segítette a munkát, ezért 80-600 elektrokardiogram 
manuális felvételével és értékelésével készítette el térképeit (58, 59).  
A szovjet kardiológus, Amirov a mellkasi elülső és hátsó felszínéről készített 50 
elvezetéssel felvételeket, amelyeket elektroencephaloscopnak nevezett készülékkel 
regisztrált, módszerét carditoposcopiának nevezte (60).  
Brody, Horan és Flowers már az IBM 1620 digitális számítógépét használva 
kutyákon végztek testfelületi potenciáltérképezést, ahol 8 és 9 szintben, szintenként 15-
17 elektródát helyeztek fel az ebek mellkasára (61). Spach és munkatársai 
kutyakísérletek segítségével vizsgálták a P-QRS-T hullámok testfelszíni potenciál-
értékeit normál esetben és szupraventrikuláris extraszisztolék során. Ennek során 
detektálták az ún. „epicardial breakthrough” eseményt, vagyis azt a pillanatot, amikor az 
aktiváció eléri az epikardiumot és ez megjelenik a TPT jelekben (62). 
Hazánkban elsőként Préda végzett állatkísérletes vizsgálatokat, illetve modell 
számítást a mozgó dipólus modellel kapcsolatban. Ugyancsak elsőként végzett 
hazánkban humán TPT-t is (63-65). A dipoláros elektrokardiológiai elmélettel 
Antalóczy és Medvegy is foglalkozott (66-71). 1977-ben Vincent és munkatársai a 
hagyományos 12-elvezetéses EKG és a TPT mérési eredményeit vetették össze lezajlott 
inferior szívizom infarktust szenvedett betegeknél. Azoknál a betegeknél, akiknek a 
hagyományos 12-elvezetéses EKG normál képet vagy nem specifikus ST-T eltéréseket 
mutatott, a TPT-sel készített isopotenciál térképek képesek voltak egy korábbi infarktust 
igazolni és lokalizálni (72). 
A hatvanas-hetvenes években még komoly számítástechnikai problémát jelentett 
a TPT, mivel nem állt rendelkezésre megfelelő kapacitású és tárolási képességű 
számítógépes háttér.  Emiatt intenzíven tanulmányozták azt a kérdést, hogy milyen 
módszerrel lehetne a legkevesebb elektródával a legjobb eredményt elérni (73, 74). 




mindennapi gyakorlatban gyorsabban és egyszerűbben lehet a méréseket elvégezni. Lux 
és munkatársai által kidolgozott 32 elvezetéses, dominánsan prekordiális unipoláris 
elvezetésekkel (5. ábra, 1. táblázat) készített testfelületi potenciáltérképeket 
hasonlították össze a jóval nagyobb számú, összesen 192 elektródát tartalmazó TPT 
rendszerrel. Úgy találták, hogy a megfelelő helyre elhelyezett 32 elvezetéses („limited 
lead system”) rendszer is alkalmas korrekt testfelületi potenciáltérképezésre. Hazánkban 
Prédát követően többek között Kozmann és Medvegy kezdett foglalkozni TPT-sel (75-
78). Áttekintve a vizsgáló módszereket (1. táblázat) megállapítható, hogy lényegében 
majdnem minden kutatócsoport kidolgozott egy-egy saját TPT módszert, ezért ennyire 
szerteágazó, hogy hány elektródát használnak a mérésekhez (79-86).  
Hazánkban Préda és Kozmann számos TPT rendszerrel kísérleteztek (75-77), 
amelyekben 138, 120 majd végül 64 elvezetést teszteltek. Ekkorra érett meg az a kérdés, 
hogy melyek lehetnek a különböző potenciáltérképek normál értékei és milyen 





















1. táblázat. Testfelületi potenciáltérképezési rendszerek és tulajdonságaik  (Medvegy 
és mtsai (100) alapján, módosítva) 
megnevezés elvezetések száma mintavételezési 
tulajdonságok 
Barr 24 500 Hz-es 
mintavételezés, 8-bites 
finomsággal, 0,05-250 
Hz szűrési sávszélesség, 
nem ekvidisztáns 
elrendezéssel 
Lux-32 és Lux-32a 32 1000 Hz-es mintavételezés, 
12-bites finomsággal, 0,05-
100 Hz szűrési sávszélesség, 
nem ekvidisztáns 
elrendezéssel 
Procardio 5 (Savard-63) 63 500 Hz-es mintavételezés, 
10-bites finomsággal, 0,05-
450 Hz szűrési sávszélesség, 
nem ekvidisztáns 
elrendezéssel 
Montreal-63 63 500 Hz-es mintavételezés, 
10-bites finomsággal, 0,05-
200 Hz szűrési sávszélesség, 
50 másodperces jelátlagolás, 
nem ekvidisztáns 
elrendezéssel 
Budapest-64 64 500-2048 Hz-es 
mintavételezés, 16-bites 
finomsággal, 0,05-300 Hz 
szűrési sávszélesség, nem 
ekvidisztáns elrendezéssel,  
Parma-219 219 500 Hz-es mintavételezés, 8-
bites finomsággal, 0,05-250 
Hz szűrési sávszélesség, 
nem ekvidisztáns 
elrendezéssel 







Klinikai vizsgálatokhoz általában 63-240 testfelszíni elektródát használnak (69-
86).  Minden TPT szisztémában hagyományosan az elülső mellkasfalon lényegesen 
több elektródát helyeznek fel, mint a háton. Ez azért alakult így, mivel a szív a 
mellkasban excentrikusan, az elülső mellkasfalhoz közel elhelyezkedve, lényegesen 
nagyobb potenciált produkál az mellkas elülső felén (pl. BARR-24, NEKTAL-32, 
NEKTAL-48, LUX-32, LUX-32a, PARMA-192, Montreal-63 (Savard) stb.) (5-8. ábra, 
1. táblázat), mint a háton. Talán kevéssé ismert, hogy a különböző módon felvett 




5. ábra. A BARR-24, a NEKTAL-32, a LUX-32 és a LUX-32a rendszerek. Az egyes 
ábrákon a testfelszín „kihengergetve” látható. Minden egyes térkép bal oldalán az 
elülső, míg a jobboldalán a háti felszín látható. Középen a bal oldali hónaljvonal, míg 
bal és jobb oldalon a jobb oldali hónaljvonal látható, mivel a testfelszín itt folytatódik 
egymásban. A számokkal jelzett területek az unipoláris elektródák helyét, illetve ezek 





6. A PARMA-192 rendszer. Mind az elülső, mind a hátulsó felszínen lényegesen több 
testfelszíni elektróda látható (a részleteket lásd az 1. táblázatban). 
 
 




8. ábra. A Montreal (Savard) 63 rendszer. A Montreal rendszerrel a testfelületi 
potenciál értékeket 63 unipoláris elvezetés felhasználásával mérjük, ahol 





3.2.5. A testfelületi potenciáltérképezés előnyei a „hagyományos” EKG-val 
szemben 
 
A „hagyományos” EKG továbbfejlesztése több irányban történt, mivel mindenki 
a leginformatívabb elvezetéseket kereste. Wilson munkássága óta a 12-elvezetéses EKG 
három dipoláris, három frontális síkú végtagi, módosított unipoláris és hat mellkasi 
unipoláris elvezetésből áll (98). Ezek felhasználásával a legtöbb, elektromos 
tevékenységgel jellemezhető kardiológiai kórkép diagnosztizálható (99).  
Ezzel szemben a további unipoláris mellkasi elvezetésekkel végzett testfelületi 
potenciáltérképezés jelentős számú többlet információt nyújthat a szív elektromos te-
vékenységéről (2. táblázat), mivel a szív elektromos tevékenységét így tudjuk a 





9. ábra. Az elektródák elhelyezkedése és a QRS 30. ms-ben észlelhető potenciál 
értékek (0,01 mV) a Montreal-63 rendszerrel az egyes elvezetéseknél. A vastagított 







2. táblázat. A hagyományos EKG és a TPT összehasonlítása (Medvegy és mtsai 
(100) alapján, módosítva). 
 EKG TPT 
Általános jellemzők 
elérhetőség alap készülék 
speciális 
centrumokban 
mérési idő 10 mp 10-60 perc 
jelfeldolgozás nem szükséges számítógéppel 
elektródák száma 10 32-213 







értékelés orvosok specialisták 
ár alacsony magas 
Az elektromos események információi 
összetevők főleg dipoláris 
dipoláris + 
multipoláris 
elektromos modellezés lehetősége - + 
lokalizálási lehetőség + ++ 
monitorozás + -+ 
Diagnosztikus érték    
szívizom infarktus   
    akut + -+ 
    krónikus NSTEMI + ++ 
    krónikus STEMI - ++ 
    + intraventrikuláris zavar -+ + 
hypertrophiák + ++ 
intraventrikuláris vezetési zavar + ++ 
supraventrikuláris vezetési zavar + - 
hyperdinám ritmuszavarok + - 
járulékos nyalábok + ++ 
ektópia lokalizálás + ++ 
invazív beavatkozások hatásának megítélése -+ + 






3.2.6. Testfelszíni potenciál térképek 
 
A mellkas elülső és hátsó felére felhelyezett unipoláris elvezetések (a különböző 
rendszerekben eltérő, 24-től akár több száz elektróda) jeleit együttesen értékeli a 
számítógép. Ezek többféle „térképformában” jeleníthetők meg (100, 101). 
Valamennyiben közös a „térkép” alapja: egy téglalap alakúra kigörgetett mellkas – a 
téglalap bal és jobb széle egyaránt a jobb hónaljvonalat, a téglalap bal fele az elülső, a 
jobb fele a hátulsó mellkas felet jelöli (9. ábra). A térképek vonalai közötti potenciál 
értékeket, illetve a maximum és minimum potenciál értékeket mindig meg kell adni 
(102). 
Leggyakrabban az isopotenciál, az isoarea térképeket, továbbá ezeknek a normál 
átlaghoz viszonyított különbség-térképeit (departure) használjuk (103).  
Az isoarea térképek úgy jönnek létre, hogy egy időszakaszon (pl. az egész 
QRST) belül minden egyes mérési pont összes mért (pl. 2 ms-onkénti) potenciál értékét 
integráljuk, és az azonos végeredményű pontokat kötjük össze.  
Bár a TPT-t csak kevés helyen alkalmazzák, ugyanakkor a szív más vizsgáló 
módszerekkel megismert állapotának és a BSPM térképezésnek együttes elemzése az 
elektrokardiológiai kutatások fontos segítője lehet, amellyel az EKG-ban rejlő 
információkat jobban megismerhetjük. 
 
3. 2. 5. 1. Isopotenciál térképek 
 
Testfelszíni potenciáltérképezéssel az isopotenciál térképet elemezhetjük a 
legkönnyebben. Készíthetünk isopotenciál térképeket a P-hullámról, a QRS-hullámról  
vagy az ST-szakaszról vagy a T-hullámról egyaránt.  
Egy-egy kiválasztott, de megjelölt időpontban (pl. a QRS kezdetétől számított 
30. ms-ban) az azonos potenciál értékű pontok összekötéséből jönnek létre az 
isopotenciál térképek (104). Az isopotenciál vonalak jelölik a zéró, továbbá az egyre 
pozitívabb, illetve a zéró vonal másik oldalán az egyre negatívabb területeket (a 
szintvonalak különbsége térképenként állandó, pl. 0,1mV). Hasonló a földrajzi térképek 




Az isopotenciál térkép egy bizonyos időpillanatban, a különböző helyeken mért 
azonos potenciálértékeket reprezentálja. E helyeket összekötve kapjuk az  isopotenciál 
vonalakat. A zéró potenciálú helyek választják el egymástól a pozitív és a negatív 
potenciál értékű helyeket. A zéró potenciálú pontokat egy vastag vonallal kötjük össze. 
 A nem zéró potenciálú vonalak azonos különbségeket reprezentálnak és 
közelítenek a maximumhoz  („+”), és a minimumhoz („-”). 
Az isopotenciál térképek értékelésekor az egész térképsorozatot értékeljük (10-
14. ábra). Az isopotenciál térképek még jobb vizualizációját ezek térbeli vagy 
holografikus megjelenítése segítheti (108-110).  
 
10. ábra. Normál isopotenciál térképsorozat (QRS) I. Az első pozitivitás és az első 
maximum a mellkas elülső és felső részén jelenik meg, míg a negativitás és a minimum 
hátul található (Medvegy és mtsai (100) alapján, módosítva).  
 
11. ábra. Normál isopotenciál térképsorozat (QRS) II.  A maximum kissé lejjebb és 
balra helyeződött, míg minimum még mindig hátul található, de már feljebb került. A 
maximum és a minimum abszolút értéke nőtt (Medvegy és mtsai (100) alapján, 





12. ábra. Isopotenciál térképsorozat (QRS) III. A minimum jobbra és felülre került, 
míg a maximum még elöl található. A maximum és a minimum abszolút értéke tovább 
nőtt (Medvegy és mtsai (100) alapján, módosítva).   
 
13. ábra. Isopotenciál térképsorozat (QRS) IV. A minimum területe is kiterjedtebb 
lett, a maximum kezd visszaszorulni. A maximum és a minimum abszolút értéke ekkor a 
legnagyobb (Medvegy és mtsai (100) alapján, módosítva).  
 
14. ábra. Isopotenciál térképsorozat (QRS) V. Mind a maximum, mind a minimum 
értéke csökken. A maximum hátra került, míg a minimum lejjebb és kissé balra 





3. 2. 5. 2. Isoarea térképek 
  
Az isoarea térképek egy adott időintervallumra vonatkoznak (15. ábra) és 
reprezentálhatják az egész QRS-komplexust, a QT távolságot is, de szívizom 
infarktusban leginkább a QRS első harmadát vizsgálják. Az izoarea vonalak a vizsgált 
időszakban az egyenlő integrált potenciál értékű testfelületi pontokat kötik össze (100, 
111, 112). A 15. ábrán a QRS első harmadából képzett térkép látható. Ekkor a 
pozitivitás az elülső mellkasfélen, míg a negativitás a háton helyezkedik el. Ezen 
túlmenően az egész QRS tartamára is készíthetünk ún. teljes QRS isoarea térképet is. Itt 
a pozitivitás a bal lateralis régióban, középen, a negativitás a mellkas jobb felső részén 
található (15., 16. ábra). 
 
15. ábra. Isoarea térkép a QRS első harmadában (normál). Az ábrán láthatjuk, hogy 
a QRS első harmadából képezték az isoarea térképet. Jól láthatjuk, hogy ekkor még az 
elülső mellkasfélen található a pozitivitás, míg a háton helyezkedik el a negativitás nagy 
része (Medvegy és mtsai (100) alapján). 
 
16. ábra. Isoarea térkép a teljes QRS időtartam alatt. Az ábrán a teljes QRS 
időtartamára készített, QRS isoarea térkép látható. Ebben az esetben a pozitivitás a bal 
lateralis régióban középen, míg a negativitás a mellkas jobb felső részén található 




3. 2. 5. 3. Isochron térképek 
 
Az isochron térkép a kamrai aktiváció időbeli eloszlását mutatja meg (113, 114). 
Az azonos időpillanatban aktiválódó pontokat kötik össze (isochron vonalak) az 




17. ábra. Isochron térkép (normál). Minden vonal az azonos időpontban aktiválódó 
területeket jelzi. Az idővonalak között időintervallum 5 ms. A számmal jelzett területek 
az aktiváció idejét mutatják. Az isochron vonalak a szeptum elülső részének megfelelő 
hely köré csoportosulnak, a 20-40 ms-os ísochronok egymáshoz képest folyamatosan 
tolódnak a bal hónaljvonal irányába, míg az 50-70 ms-os ísochronok a háton és a 
mellkas jobb oldalán helyezkednek el. Az ábrán az EKG és az isochron vonalak között 
összefüggés is látható (Medvegy és mtsai (100) alapján). 
 
3. 2. 5. 4.  Departure térképek 
 
A departure térkép azt jelzi, hogy az adott beteg isopotenciál, isoarea vagy 
isochron térképe mennyire tér el a normál átlagtól: 
departure térkép = egy beteg valamely típusú térképe - a kontrollcsoport átlagolt ha-
sonló térképe 
A departure index térkép (departure index map = DIM) a departure térkép a 
normáltól való eltérés mértékét jelzi (DIM= (egy beteg valamely típusú térképe - a 
kontrollcsoport átlagolt hasonló térképe)/2SD). A DIM azt mutatja, hogy a testfelszíni 
pontokban a QRS (ill. QRST) integrál aktuális értéke az adott (általában az egészséges, 




sávján belül van-e. A vizsgált személy nem az adott mintapopulációhoz (átlaghoz) 
tartozik, amennyiben az átlagtól való eltérés az adott mérési pontban kívül esik a 
potenciál-átlag köré képzelt ±2SD sávon. A sáv szélső értékeit azért ±2SD értékben 
határozták meg, mert a változók normál (Gauss-féle) eloszlását feltételezve ebben az 
esetben az egészséges populációra vonatkozó értékek ~95,45%-a található e tartományon 
belül (100, 115) (18., 19. ábra).  
 
 
18. ábra. A departure térkép számításának sematikus ábrázolása. A normál 
tartomány = normál átlagérték ± 2SD. 
 
A departure index segítségével vizsgálható ischaemiás terület, a szívizom 
infarktus helye, a bal kamra hypertophiás területe is (116, 117).  
 
 
19. ábra. Departure térkép. A maximum a mellkas elülső felszínének bal oldalán fenn, 







3.3. A testfelületi potenciáltérképezés értékelésének alapjai 
 
A testfelületi potenciáltérképek értékeléséhez számos térképet használhatunk.  
Az értékelés során egyrészt meg kell határoznunk az elektromos tevékenyég 
rendellenességeinek a helyét, illetve ezek más tulajdonságait is.  
 
3.3.1. A lokalizálás, mint az inverz probléma  
 
Jól ismert, hogy a testfelületen rögzített elektromos jelek nagysága fordítottan 
arányos az elektróda, illetve az elektromos esemény távolságának a négyzetével. 
Általában a testfelszínen elhelyezett elektródák főleg az ehhez legközelebb található 
szívizom elektromos jelenségeit rögzítik, ugyanakkor az is megtörténhet, hogy egy ettől 
távolabb eső régió, a közelebbinél kifejezetten nagyobb potenciál értékű elektromos 
tevékenységét regisztráljuk egy adott elektródával.  
Az intrakardiális elektromos események lokalizációjához a Selvester-féle bal 
kamra felosztás használatos. Ez 12 kardiális régiót határoz meg, mégpedig négy 
hosszanti és három harántmetszés kombinációjával (anteroseptalis, antero-superior, 
postero-lateralis, inferior, illetve basalis, közép és apikális) (100, 118). A különböző 
szív régiók a térkép azonos területeire is vetülhetnek, azonban ekkor segítségünkre lehet 





20. ábra. Az egyes szívrégiók elektromos potenciálveszteségeinek lokalizációja a 
testfelületi potenciál térképeken (Medvegy és mtsai (100) alapján). 
Magyarázat: 
a) az anteriosuperior-basalis régió anterior-paraseptális területe, megjelenési idő: 
0-14 ms a QRS kezdetétől  
b) anterosaptalis/inferior-középső régió: 10-22 ms a QRS kezdetétől 
c) inferior-apicalis régió: 20-24 ms a QRS kezdetétől 
d) antero-superior-középső/basalis régió: 24-42 ms a QRS kezdetétől 
e) posterio-laterális-középső/basalis régió: 30-40 ms a QRS kezdetétől 




3.3.2. A negativitás és a pozitivitás jelentése a testfelületi potenciáltérképezés során 
 
Kamrai depolarizáció során testfelszíni elektromos pozitivitás az alábbi esetekben 
jelentkezik: 
1. az aktiváció az elektródához legközelebb eső szív régióban történik és az 
aktiváció endo-epicardialis irányú, 
2. egy aktivációs front halad az elektróda irányába (100, 119, 120). 
 
3.3.3. A maximumok és a minimumok, illetve ezek térbeli és időbeli viszonyai 
 
A teljes depolarizáció során az egymást követő isopotenciál térképeket vizsgálva 
a legnagyobb maximumok és minimumok helyzete, arányuk (Max/Min) és megjelenési 
idejük egymástól mért távolsága (time-shift) fontos információt nyújtanak a maximális 
aktivációról normál és kóros esetben egyaránt. A time-shift egy adott szívciklus alatt – a 
QRS kezdetétől - a maximális pozitív, és a minimális negatív potenciál megjelenése 
közötti idő intervallum. A timeshift-et a főleg a középidős (apikális), és a késői (basális) 
elektromos aktivitás jelenléte, ill. hiánya határozza meg. Normális körülmények között 
a maximum csúcsa kicsit korábban következik be, mint a minimumé (21. ábra). (100, 
121). 
Az egymást követő isopotenciál térképeken a maximumok és minimumok 
helyzetének változása (nagyságuk változásától függetlenül), a maximumok és a 
















21. ábra. A timeshift normál esetben, antetrio- és posterobasalis QMI-ben, 




3.4. A testfelületi potenciáltérképezés alkalmazásának területei  
 
3.4.1. Vezetési zavarok 
 
Testfelületi potenciáltérképek felhasználásával pontosabb képet kaphatunk a 
különböző szárblokkok mögött álló elektrokardiológiai folyamatokról. Az 1980-as évek 
elején, a számítógépes technika fejlődésével lehetővé vált a nagyobb felbontásban 
készült potenciáltérképek elkészítése és ezek részletesebb értékelése. Jól ismert, hogy a 
hagyományos EKG-n a jobb, de különösen a bal Tawaraszár-blokk jelenléte elfedi az 
egyéb elektrokardiológiai eltéréseket (123). 
Bár a septum és a kamrai miokardium aktiváció folyamatában régóta ismert a 
jobb és a bal Tawaraszár szerepe, felszíni elektrokardiológiai morfológiája, azonban 
ennek részletes testfelszíni potenciáltérképeit korábban nem tudták még vizsgálni (124-
127). Először Stilli és munkatársai végeztek TPT vizsgálatokat balszár-blokkos 
betegeken, majd nem sokkal később Sohi és munkatársai a normál-, és a bal 
tengelyállású, balszár-blokkal rendelkező betegeken tanulmányozták a testfelületi 
potenciál eltéréseket (129). 
A jobbszár-blokkal kapcsolatos korai elektrokardiológiai vizsgálatokat (130-
132) követően Liebman (133) gyermekekben vizsgálta a jobbszár-blokk TPT eltéréseit. 
Bár a vizsgált gyermekekben a jobbszár-blokk különböző formáit (inkomplett, 
komplett) észlelték, mindegyik esetben hiányzott a jobb kamrai áttörés (ennek részleteit 
lásd később), míg a bal kamrai áttörés lényegében sértetlen maradt.  Hazánkban 
Medvegy tanulmányozta részletesen, hogy a különböző jobb kamrai szárblokkok 
milyen testfelületi potenciál eltéréseket eredményeznek (134).  
A különböző szárblokkok, a szívizom iszkémia és -infarktusok 
elektrokardiológiai jellemzőit tanulmányozta Reich, Tsunakawa és Harumi, amelynek 
során a dipólus analízis - a fennálló balszár-blokk mellett - 89%-os szenzitivitással és 
86%-os specificitást mutatott a szívizom infarktus diagnosztizálása során (135-137).  
Préda és Medvegy hasonló vizsgálataikban (71, 138-140) figyelték meg normál 
és patológiás esetekben (szívizom iszkémia, szívizom infarktus, szárblokkok) a TPT-sel 
mért különböző elektrokardiológiai paramétereket, potenciál térképeket és aktivációs 




Komplett jobbszár-blokk mellett a bal kamra hipertrófia EKG  jeleit igen nehéz 
megítélni. Song és munkatársai TPT-sel, isopotenciál térképek segítségével 
tanulmányozták e két együttesen fennálló eltérések elektrokardiológiai jeleit (143).  
WPW szindrómás betegekben a járulékos vezető nyalábok kimutatására számos 
szerző igazolta a TPT hasznosságát (144-148) az ablációs beavatkozások előkészítése 
során. Ebben a témában Préda és Medvegy is jelentős eredményeket ért el (149).  
 
3.4.2. Iszkémiás szívbetegség 
 
  
A koronária betegség korai szakaszában a nyugalmi EKG-n legtöbbször nem 
látható semmilyen eltérés, esetleg nem specifikus ST-T eltérések jelentkeznek. Ezzel 
szemben már a korai testfelszíni potenciáltérképezéses vizsgálatokban is szoros 
összefüggést igazoltak a testfelületi potenciál eloszlás jellege, elhelyezkedése, illetve az 
izotóp vizsgálatokkal végzett iszkémia lokalizációja között (150). 
Departure isopotenciál és isoarea térképekkel, szívizom infarktust követően a 
hagyományos EKG-val nem észlelhető depolarizációs eltéréseket láttak TPT 
alkalmazásával 1976-ban, majd az ezt követő években (111, 151-154).  
Préda és mtsai az 1980-as években végezett vizsgálataikban a testfelszíni 
potenciáltérképezéssel kapott eredményeket vetették össze a szívizom szcintigráfiás, 
illetve a koronarográfiás vizsgálatok eredményeivel (155-157). DeAmbroggi és más 
szerzők (158-160) korai vizsgálatai arra utaltak, hogy anginás betegek nyugalmi 
testfelszíni potenciál térképezésével, a hagyományos EKG-n nem látható 
elektrokardiológiai információk fedhetők fel. Green igazolta, hogy a TPT során 
detektált regionális elektrofiziológiai eltérések szoros összefüggésben álltak a koronária 
betegség fennállásával, még teljesen normál nyugalmi EKG esetén is (161). Montague a 
halifaxi Victoria General Hospital-ban az inferior szívizom infarktus potenciál térképeit 
tanulmányozta, míg Vincent olyan betegeken vizsgálta a korábbi szívizom infarktus 





Mások közvetlenül az akut szívizom infarktust követően végeztek testfelületi 
potenciáltérképezést, többnyire isopotenciál-, integrál-, és QT intervallum térképezéssel 
(164-172). 
Medvegy és mtsai a Montreali Egyetem Kutatóközpontjában kidolgoztak egy új 
testfelületi potenciáltérképezést értékelő rendszert (110). Az egyes szívrégiók 
potenciálveszteségére utaló eltéréseit az isopotenciál térképek jellegzetes 
különbségeivel igazolták. Úttörőnek számító munkájukban az akkori nomenklatúra 
szerint differenciálták az infarktusokat. Ekkor – az aktuális szakmai irányelveknek 
megfelelően - egy későbbi QRS állapot szerint osztották be két osztályba az AMI-kat: 
Q- vagy non-Q típusra.  
Manapság a korai repolarizációs eltérések alapján mondjuk ki lényegében 
ugyanarra a két csoportra, hogy STEMI (korábban Q-típusú) vagy  NSTEMI (korábban 
non-Q típusú), de azért  az átfedés nem teljes. Ez utóbbi csoportosítás ugyanakkor 
klinikailag azért helyesebb, mert a korai, ezáltal a sürgős tennivalókat is meghatározza.  
Medvegy és munkatársai munkájukban a krónikus non-Q típusú infarktusok 
kimutatására vállalkoztak, amelyek még a TPT alkalmazásával sem voltak egyszerűen 
értékelhetők. Korábban a különböző potenciál térképekkel (izopotenciál, izoarea 
departure) más szerzőknek voltak már vizsgálatai, azonban ezek szenzitivitása 
meglehetősen alacsonynak bizonyult (173-175). 
Medvegy és munkatársai az új isopotenciál kiértékelési módszerük 
bevezetésével igen magas szenzitivitással (91%) tudták diagnosztizálni a non-Q 
infarktusokat. A potenciálveszteség lokalizálásakor a mellkas elülső felére először 
kerülő minimum időpontját (kezdettől, korai, normál vagy késői megjelenés) és 
potenciálértékét határozták meg. Az ekkor észlelhető kóros negativitások, illetve az 
esetleges reciprok pozitivitás mértéke és elhelyezkedése segített a diagnózis 
felállításában. Az értékeléshez felhasználták a normál és a különböző lokalizációjú 
infarktusokban észlelhető térképek jellegzetes tulajdonságait, a normál és az infarktust 
szenvedett szívizom aktivációs sorrendjének leírásait, továbbá a szívrégiók testfelszíni 
vetülési helyéről szerzett ismereteket is (100, 110). 
Az NSTEMI (non-Q infarktusok) lokalizálásában nagy segítségünkre lehetnek a 
különböző isopotenciál térképek. A depolarizáció kezdetétől a már jelen lévő, és a 




a szeptum középső-felső harmad határán található közép-szeptális régió potenciál 
veszteségét jelzi (22/a ábra.). 
A kezdettől meglevő elülső-felső, de kissé balra helyezett minimum, a szeptum 
felső széle melletti anterior-paraseptalis régió potenciálveszteségét jelzi (22/b ábra). 
A korai, ugyanakkor kis abszolút értékű negativitással kísért jobb elülső mi-
nimum (10-22 ms a QRS kezdetétől számítva, abszolút érték 0,22 mV), továbbá a jobb 
elülső-alsó, valamint alsó-középső háti negativitás együttese, az anterior/inferior 
középső részének potenciál kiesését jelzi (22/c ábra).  
A jobb oldali alsó negativitás, amelyet egy hátközépen észlelt megnőtt 
pozitivitás kísér, normál időben (20-24 ms, a QRS kezdetétől) és normál értékkel, 
amelyet jobb oldali elülső minimum kísér, akkor ez az anteroseptalis-csúcsi régió 
potenciál vesztesége mellett szól (22/d ábra).  
Amennyiben a normál időben jelentkező elülső minimum, az egész (elülső és 
hátsó) inferior régiót magában foglaló negativitással társul (mintha a jobb kamrai áttörés 
alulról jönne), akkor ez inferior-csúcsi potenciál veszteségre utal (22/e ábra). 
Abban az esetben, amikor a minimum kissé késve (24-42 ms, a QRS kezdetétől 
számítva), mintegy felülről jelenik meg a mellkas elülső részének közepén (bal oldalán), 
amelyet az egész felső torzó területén tapasztalható negativitás kísér, akkor az 
anterosuperior-középső/basalis régiók potenciálveszteségéről beszélhetünk (22/f ábra). 
Az elülső minimum megjelenésének kifejezett késése (azaz a háti minimum még 
a legnagyobb maximum időpontjában sem került a mellkas elülső felére, mintegy 40 ms 
a QRS kezdetétől) során a posterolateralis-középső-basalis régiók potenciálveszteségét 
igazolhatjuk (22/g ábra).  
A jobb felső-elülső mellkasfélen a késői (34-40 ms a QRS kezdetétől) és a nagy 
amplitúdójú minimum (abszolút értéke >0,6 mV), amely tartósan itt is marad, és csak 
később helyeződik át az elülső mellkasfél közepére, miközben értéke átmenetileg kissé 








22. ábra. A potenciálvesztés helyének lokalizációja isopotenciál térképek 
segítségével non-Q AMI-ban). A sematikus normál és kóros isopotenciál térképek és a 
léziók lokalizációjának összefüggései (Medvegy és mtsai (100,110) alapján, módosítva). 
 
a) A középső-szeptális area potenciálvesztesége: kezdeti bal elülső-felső minimum 
b) Az antero-superior régió anterior-paraseptális területe: kezdeti bal elülső-felső 
minimum 
c) anteroseptalis/inferior-középső régió: korai, kis értékű jobb-elülső minimum + alsó 




d) anteroseptalis-csúcsi régió: alsó jobb elülső negativitás és dómszerűen emelkedett 
középső háti pozitivitás az először megjelenő minimum időpontjában 
e) inferior-csúcsi régió: összefüggő alsó negativitás az először megjelenő elülső 
minimum időpontjában 
f) anterosuperior-középső/basalis régiók: a minimum a hátról a középső felső-elülső 
területre érkezik meg, miközben összefüggő felső negativitás látható 
g) posterolateralis-középső/basalis régiók: a minimum tartósan a háton marad még a 
legnagyobb maximum elérési ideje után is 
h) inferior-basalis régió: az először megjelenő jelentős mértékű, felső-elülső-jobb oldali 
minimum késik és egy ideig nem változtatja a helyét 
Megjegyzés: A potenciál maximum és minimum helyét ,,+” és ,,-” jelzi.  
 
Később ezt a felosztást tökéletesítettük, mivel a lezajlott antero- és interoseptalis 
non-Q AMI lokalizációját is el tudtuk már különíteni egymástól (23. ábra) (176). 
 
23. ábra. Az első anterior minimum potenciált követő isopotenciál térkép 
tulajdonságai. Minden ábra jobb fele a mellkas elülső részét, míg a bal fele a hátsó 
részét reprezentálja. Legfelül: anteroseptalis non-Q miokardiális infarktus. 





  Az első anterior minimum kóros esetekben (felső két ábrasor) hasonló időben 
jelenik meg (korábban, mint a normál esetnél), és értékük kevésbé negatív (-0,22 mV-
nál kevésbé negatívak, mint a diagnosztikus érték). Korábban ezeket az eseteket nem 
tudtuk elkülöníteni és  anteroseptalis/inferior közép NQMI csoportnak hívtuk (lásd 23. 
ábra). Az első anterior minimum megjelenéséhez képest a 2 ms-mal korábbi 
isopotenciál térképeken, a kifejezettebb minimumok alapján lokalizálható az 
anteroseptalis (felső negativitás [nyíl jelzi]) vagy az inferoseptalis (alsó negativitás [nyíl 
jelzi]) NQMI. Az átlagos normál isopotenciál térképen az első anterior minimum, a 
QRS kezdetétől számítva 24 ms-mal jelenik meg és értéke negatívabb, mint -0,22 mV. 
A QRS kezdete után az isopotenciál vonalak közötti távolság minden térképen 0,2 mV. 
A mindennapi gyakorlatban is használatos a TPT. Ornato és munkatársai 
sürgősségi osztályon tanulmányozták a TPT hasznosságát (177).  Prospektív 
multicentrikus vizsgálatukban úgy találták, hogy a 80 elvezetéses testfelületi 
potenciáltérképezéssel (80-lead BSM ECG) javulhat az STEMI felismerése a 
hagyományos 12-elvetéses EKG-val szemben a sürgősségi osztályokon. 589 beteg 
adatait értékelve azt találták, hogy a CK-MB-vel igazolt STEMI-k esetében a TPT 
100%-ban jelzett a nekrózist szemben a 12-elvezetéses EKG 72,7%-val (p=0,031). 
Különösen a postero-inferior lokalizációjú STEMI felfedezésében segített a TPT, ahol a 
hagyományos EKG vizsgálat igen gyakran nem informatív. Összegségében a hasonló 
specificitás (range, 94,9%-97,1%, NS) mellett jóval szenzitívnek bizonyult a TPT, a 12-
elvezetéses EKG-hoz képest. 
 
3.4.2. Testfelületi potenciáltérképezés értéke 
 
Az előző fejezetekben ismertettek alapján látható, hogy a TPT - a jelenleg 
rendelkezésre álló számos más non-invazív és invazív vizsgáló eljárás mellett – is 
megkerülhetetlen módszer a különböző kardiális kórképek mélyebb és nagy felbontású  
elektromos vonzatait is rögzítsük és értékeljük, továbbá esetleges EKG jeleit is 
megkeressük. 
A módszer hátránya, hogy csak a beteg aktuális vizsgálatakor felvett PQRST-t 
tudjuk elemezni, és emiatt rejtve maradhatnak az esetleges intermittáló tulajdonságokat 




A TPT szélesebb körű alkalmazását segítheti a könnyen értelmezhető és 
automatizálható paraméterek, mint pl. a disszertáció későbbi fejezeteiben részletesen 
ismertetendő Max/Min paraméter. Ez a hagyományos EKG-val nem vizsgálható, mivel 
a korlátozottan rendelkezésre álló elvezetések értelemszerűen máshol jelenítenék meg a 
Max/Min értéket, ezzel szemben a TPT során a nagyszámú elvezetések felhasználásával 
a lokalizáció megoldható kérdés. 
































1. Az egyszerű TPT paraméter, a Max/Min hányados képes-e jelezni a PCI 
sikerességét, nem akut koronária betegségben? 
2. A TPT-sel mért Max/Min arány mely coronáriákon végzett beavatkozások 
sikerességét képes jelezni PCI során a nem akut koronária betegségben? 
3. A TPT-sel megállapított Max/Mix arány milyen összefüggésben áll a bal kamrai 
ejekciós frakció változásával a nem akut koronária betegségben végzett PCI 
során. 
4. Új paraméter kidolgozása a minor pitvari potenciálváltozások jellemzésére. 
5. A TPT alkalmas módszer-e a bal pitvar minor potenciálváltozásainak 
kimutatására a nitroglicerinnel érzékenyített teszttel, nem akut 
koronáriabetegségben? 
6. A nitroglicerinnel érzékenyített teszt alkalmas-e a nem akut koronária betegség 
igazolására? 
7. A terheléses EKG vizsgálat és a nitroglicerin teszttel érzékenyített TPT vizsgálat 
prediktív értékeinek összehasonlítása a koronária betegség diagnosztizálásában. 
8. A T-hullám minor potenciálváltozásainak testfelszíni potenciáltérképezéssel 
történő vizsgálata alkalmas-e a korábbi NSTEMI érlézióinak kimutatására 















5.1.1. Beválasztási kritériumok 
5.1.1.1. Stabil koronária betegségben szenvedő csoport 
5.1.1.1.1. P-hullám és QRS-komplexus vizsgálati csoport: 
a) 18 év feletti férfiak és nők típusos mellkasi fájdalommal,  
b) típusosnak tartottuk a mellkasi fájdalmat, amikor az alábbi kritériumok 
mindegyike teljesült:  
- a típusos substernális fájdalmat  
- fizikai tevékenység vagy pszichés stressz váltotta ki és 
- pihenésre és/vagy gyors hatású nitroglicerin alkalmazására megszűnt  
Atípusos (valószínű) mellkasi fájdalom esetén a fenti kritériumok közül csak 
kettő teljesült, míg a nem kardiális eredetű mellkasi fájdalom esetén egy, vagy 
egy sem. Ez utóbbi esetében a mellkasi fájdalom nem típusos, a bal mellkasfél 
csak kis részét érintette, több óráig vagy napig is tartott és gyors hatású 
nitroglicerinre nem enyhült (bár ismert, hogy az oesophagus spazmusra hat a 
nitroglicerin) (178). 
 
5.1.1.1.2. Az alábbi kritériumokat teljesítő betegek (retrospektív T-hullám analízis 
csoport): 
c) 18 év feletti férfiak és nők,  
d) a betegek előzményében NSTEMI szerepelt, 
e) az NSTEMI-t követően koronarográfia történt, 
f) TPT-sel T-hullám vizsgálat történt. 
 







5.1.1.2. Egészséges kontroll csoport 
 
a. 18 év feletti férfiak és nők 
b. mellkasi panasz nem szerepelt az anamnézisben 
c. normál EKG 
d. normál echocardiographia 
e. normál laborleletek 
f. normál mellkas RTG 
g. 12 hónapos követésük során ISZB-re utaló eltérés nem jelentkezett 
h. a betegek a részletes tájékoztatást követően a TPT vizsgálat elvégzésére 
írásos beleegyezésüket adták. 
5.1.2. Kizárási kritériumok 
a. atípusos vagy nem kardiális eredetű mellkasi fájdalom (lásd fenn) 
b. az anamnézisben korábbi miokardiális infarktus (STEMI, NSTEMI), 
felvételkor és/vagy (kivéve a T-hullám TPT vizsgálatát, ahol az 
anamnesisben NSTEMI szerepelt) 
c. akut koronária szindróma 
d. repolarizációs eltérések az EKG-n 
e. pathológiás Q-hullám az EKG-n (QRS isopotenciál térképezésnél)  
f. emelkedett kardiális nekroenzimek (troponin, CK-MB, LDH) 
g. pitvarfibrilláció (P-hullám isopotenciál térképezésnél) 
h. pitvari flattern (P-hullám isopotenciál térképezésnél) 
i. intraventrikuláris vezetési zavar 
j. jelentős bal pitvari terhelés 
k. jelentős bal kamrai terhelés 
l. szignifikáns mitrális stenosis 
m. szignifikáns aorta stenosis 
n. jelentős mitrális regurgitáció 
o. jelentős aorta regurgitáció 
p. dilatativ cardiomyopathia 
q. bal kamra hypertrophia 




5.2. A testfelszíni potenciáltérképezés 
 
A TPT vizsgálatokat ProCardio (5.0 hardware és 5.3 sofware, DOS) készülékkel 
(Promed Ltd., Szlovák Köztársaság) végeztük Savard és mtsai által leírt (179) 63 




24. ábra. A Procardio rendszer 63 unipoláris elvezetéssel. Az ábrán láthatók az 
unipoláris elektródák, amelyek a „patient terminal box”-ba futnak.  
 
A vizsgálatokhoz a megfelelő jel/zaj viszony elérésének érdekében Ag/AgCl 
standardizált elektródákat használtunk (180). 
Az elektródák felhelyezése az 25. ábrán feltüntetett pozíciókban történtek. 
Ennek megfelelően a mellkas elülső felén 5 oszlopban és 7 sorban, egymástól 6 cm 
távolságra (35 elektróda), míg a háton szintén 5 oszlopban, de csak 4 sorban és 
egymástól 12 cm távolságra (20 elektróda) helyezkedtek el az elektródák (180).  
A bal hónaljvonalban egy oszlopban 5 elvezetést helyeztünk fel (29-32. és a 63. 
elvezetés), míg a jobb hónaljvonalban szintén egy oszlopban de csak 3 sorban (24., 40. 




felhelyezett bipoláris elvezetések. Az összes elvezetés egy adatgyűjtő és továbbító 
dobozba futott (patient terminal box), amely összeköttetésben állt a számítógéppel.  
A vizsgálatokat fekvő helyzetben olyan vizsgáló ágyon végeztük, amely 
biztosította, hogy a beteg megfelelően ellazuljon és így az izommozgásokból eredő zajt 
minimalizálni tudtuk (26. ábra). A stabil koronária betegeknél a TPT-t a koronarográfia 
előtt végeztük, a beteg kórházi tartózkodása alatt, majd a koronarográfia után került sor 
az ismételt TPT-re.  
A vizsgálat alatt a beteg végig stabil állapotban volt, aktuálisan nem volt 
mellkasi panasza, a kardiális nekroenzimek (troponin, kreatinin kináz-MB, LDH) 






25. ábra. A Savard-féle 63 unipoláris elektróda felhelyezésének térképe. Látható, 







26. ábra. Unipoláris elektróda rendszer a vizsgált személyen (illusztráció). Fontos, 
hogy a vizsgált személy teljesen ellazulva feküdjön a vizsgáló ágyon, hogy az akaratlan 




Az elektródák felhelyezését követően a Procardio-5 rendszer jelezte, ha 
valamely elektróda nem adott megfelelő erősségű szignált. Ennek oka többnyire a nem 
megfelelő kontaktus volt. Ekkor minden esetben sor került az adott elektróda 
ellenőrzésére, és a mérést csak akkor indítottuk el, ha az összes elektróda az előírt 
helyen volt és jelerősségük is kielégítőnek mutatkozott.  
Az analóg jeleket 500 minta/sec gyakorisággal rögzítettünk a 0,05-450 Hz-es 
frekvenciasávban, majd a jeleket erősítettük, és 12 bites digitális formátumúvá 









5.2.1. Isopotenciál  térképek készítése 
 
A gyakorlat szempontjából megemlítendő, hogy a testfelszíni 
potenciáltérképezés során az isopotenciál térképet elemezhetjük a legkönnyebben. Az 
EKG bármely szakaszáról készíthetünk isopotenciál térképeket, így pl. a P-hullámról, a 
QRS-hullámról, vagy az ST - T hullámról.  
A testfelületi potenciáltérképezés során az egyes unipoláris elvezetések 
megjeleníthetők a számítógép monitorán. Ezt illusztrálja a 27. ábra, ahol már 
kiválasztásra kerültek az elvezetések. Ezt követően a vizsgálni kívánt hullámot a 






27. ábra. Az isopotenciál térképezés első lépése a vizsgálni kívánt EKG-hullámok 
kijelölése. Az ábrán az illusztráció kedvéért kijelölésre került a P-hullám, a QRS-







5.2.1.1. A P-hullám vizsgálata isopotenciál térképek segítségével 
 
 
A P-hullám alatt az isopotenciál térképeket 2 ms-ként rögzítettük, majd az 
isopotenciál  térképeken meghatároztuk az adott időpillanathoz tartozó maximum és 
minimum értékeket.  
Az alapvonal beállítást minden esetben a TP szakasz felhasználásával végeztük a 
zajszűrést követően. Az adatok tárolása és feldolgozása előtt minden esetben 
ellenőriztük az RMS (négyzetes hiba, root mean square) hiba értékét, és csak abban az 
esetben fogadtuk el az adott mintavételezést, amennyiben ennek értéke nem haladta meg 
az 50 μV-ot. A jel/zaj arányt jelátlagolással növeltük.  
Amennyiben egy adott elvezetésben a zaj arány meghaladta a program által 
meghatározott határértéket, akkor az ehhez az elvezetéshez tartozó jelet - a software 
segítségével - a szomszédos elvezetésekből származó jelek interpolálásával hoztuk létre.  
Normál viszonyok között a pitvari aktiváció első felében (28. ábra) a maximum 
potenciál a mellkas elülső felében mérhető (az ábra bal oldala), amely a jobb pitvar 
depolarizációjára utal. A pitvari aktiváció második felében (29. ábra) a maximum 
potenciál hátra mozdul (az ábra jobb fele), amely a bal pitvari depolarizációt 
reprezentálja. A pitvari aktiváció második felében, az isopotenciál térképeken 
meghatároztuk a posterior maximum potenciált és az ekkor észlelhető minimum értéket, 




28. ábra. A pitari aktiváció első lépése a jobb pitvari depolarizáció. A maximum 






29. ábra. A pitvari aktiváció második lépése, a bal pitvari depolarizáció. A 
minimum elöl, míg a maximum hátul található (Medvegy és mtsai (181) alapján, 
módosítva). 
 
Tekintettel az alapvonal instabilitására, illetve arra, hogy a mellkas alakja (pl. a 
szív és a mellkasfal közötti távolság hatást gyakorol az epicardiális potenciál és a 
testfelületi potenciál mértékére) jelentősen befolyásolhatja a pitvarok eleve kis potenciál 
értékeit, ezért a maximum és a minimum potenciál értékek abszolút értékeinek 
összegével számoltunk.  
A vizsgálat értékeléséhez korábban le nem írt, új paramétereket kellett 
bevezetni. A vizsgálat során az isopotenciál térképeken detektálható aktivációs 
maximumok mérésére került sor a P hullámon. A pitvari kontrakció első fázisában a 
legmagasabb potenciálérték a mellkas elülső falára vetülve a jobb (ventralisan) pitvar 
korai depolarizációját jelzi, míg a második fázisban a bal (dorsalisan) pitvar követi a 
jobb pitvari aktivációt és ekkor a maximális potenciálérték már a mellkas hátsó falára 
vetül. Az ekkor mért maximális, dorsalisan elhelyezkedő potenciálérték ill. az 
ellenoldali, ventralisan található legalacsonyabb potenciálérték abszolút értékeit 
összeadva kapjuk EP-LA (summarized Electrical Potential of the Left Atrium” értékét 
(47. ábra, 6.2.1 fejezetnél). 
Az első EP-LA (EP-LA0) értéket a betegek standard gyógyszerelése mellett 
(kivéve a nitrát terápiát, a megelőző 24 órában) kalkuláltuk. Ezt követően a betegeknek 




múlva ismételtük meg a pitvari isopotenciál térképezést (EP-LA6). Megvizsgáltuk, hogy 
történik-e változás az EP-LA0-hoz képest az EP-LA6 értékében a nitroglicerin hatására 
(EP-LAd=EP-LA6−EP-LA0). Mindezek mellett kiszámoltuk az EP-LAd/EP-LA0 arányt 
(%), amelyet EP-LAd%-nak neveztünk (lásd a 49. ábrát, a 6.2.1 fejezetnél). 
A vazodilatátor hatású nitrogén oxid (NO) exogén forrásai a nitrátok. A NO 
rendkívül gyorsan lebomló, erőteljes koronária vazodilatátor hatású vegyület, különösen 
abban az esetben amikor a koronária betegség miatt az endogén források korlátozottan 
állnak rendelkezésre. A nitrátok dilatálják a nagyobb koronáriákat (> 100 μm) aminek 
következtében az áramlás redistribúciója történik az epicardiális erektől az 
endokardiális erek felé (30. ábra). Emellett nem kevésbé jelentős a nitrátok perifériás 
hatása sem (186, 187). Iszkémiás szívbetegségben e hatások csökkentik a bal kamrai 
terhelést, amely vissza hatva mérsékeli a bal pitvar megterhelését is.  
 







5.2.1.2. A QRS vizsgálata isopotenciál térképezéssel 
 
Az isopotenciál térképek, mint már a bevezetésben említettem, egy-egy 
kiválasztott és megjelölt időpontban, az azonos potenciál értékű pontok összekötéséből 
alakulnak ki (104). Egy kitüntetett vonal a zéró potenciálértékeket felvevő helyeket 
jelölik. A zéro potenciál egyik oldalán az egyre pozitívabb, míg ennek másik oldalán az 
egyre negatívabb területek helyezkednek el (105-107). 
Az isopotenciál térkép egy adott időpillanatban a különböző helyeken mért 
azonos potenciálértékeket reprezentálja, amelyeket egy-egy isopotenciál vonallal, a 
szintvonallal lehet összekötni a számítógépes elemzés során. A pozitív és a negatív 
potenciál értékű területeket a zéró potenciálú helyek választják el egymástól. A zéró 
potenciált felvevő pontokat szintén össze lehet kötni, megegyezés szerint egy vastagabb 
vonallal. A nem zéró potenciállal rendelkező vonalak azonos különbségeket 
reprezentálva közelítenek a maximum („+”), illetve a minimum értékű („-”) helyhez. Az 
isopotenciál térképek egy-egy adott időpillanatra vonatkoznak, ezért az elemzés során 
fontos ennek feltűntetése (akár vezetőgörbe, akár egy fix ponttól való távolság 
formájában), továbbá a maximum és minimum számértékének és helyének megadása, 
illetve a szintvonalak közötti feszültség különbség megadása is.  
A TPT során 1-2 ms-onként készülnek isopotenciál térképek egy-egy 
időintervallumon belül.  
Az isopotenciál térkép bal és jobb széle értelemszerűen összefüggő területeket (a 
jobb hónalj vonalat) reprezentál, de az egyszerűbb áttekinthetőség miatt a jobb 
hónaljvonalban „kiteríti” szétvágja a hengert az elemző program, ezért praktikusan a 
térkép két szélén látható szintvonalak egymás folytatásai. Az isopotenciál térképek 
értékelésekor nem csak egy, hanem az egész térképsorozatot értékeljük (31-36. ábra). 
Az isopotenciál térképek még jobb vizualizációját ezek térbeli vagy holografikus 












31. ábra. Isopotenciál térkép a 8. ms-ban. A maximum elöl, kissé fent, míg a minimum 





32. ábra. Isopotenciál térkép a 22. ms-ban. A maximum kissé lejjebb helyeződött, míg 






33. ábra. Isopotenciál térkép a 24. ms-ban. A maximum elöl látható, de minimum már 







34. ábra. Isopotenciál térkép a 28. ms-ban. A minimum értéke nőtt, területe is 




35. ábra. Isopotenciál térkép a 36. ms-ban. A maximális pozitivitás ekkor jelentkezett. 





36. ábra. Isopotenciál térkép a 40. ms-ban. A maximum értéke csökken és a  





Régebben a testfelületi potenciáltérképezés során sokat használták a 
"breakthrough" (áttörés) kifejezést. Ez akkor következett be, amikor a kezdeti jobb 
kamra csúcsi aktiváció befejeződött, és ekkor ékelődik be erre a helyre a negativitás 
(még nem a legnegatívabb értékkel). Ez így csak a normál térképeknél állandó, mert a 
non-Q lokalizációban függ a non-Q AMI miatti kialakult potenciál veszteség helyétől. 
(pl. egy posterior non-Q miatt később látjuk, de attól még azért a jobb kamrai aktiváció 
befejeződhetett a csúcson). 
 
5.2.1.3. Az ST-T szakasz vizsgálata isopotenciál térképezéssel 
 
 
A depolarizációt követően (ST-szakasz) a maximum a mellkas elülső 




37. ábra. Az ST-szakasz isopotenciál térképe. A QRS-hullámot követően, az ST 
szakasznál maximum a mellkas elülső felszínének jobb oldalán található, míg a 
minimum a hátul helyezkedik el (Medvegy és mtsai (181) alapján). 
A repolarizáció további szakaszában (T-hullám), a pozitivitás és a negativitás 
amplitúdója nő abszolút értékben (38. ábra), ugyanakkor a negativitás előre kerül (jobb 








38. ábra. A T-hullám isopotenciál térképe I. A T-hullám alatt a maximum és a 
minimum abszolút értéke növekszik. Az ábrán jól látható, ugyanakkor, hogy az előző 
ábrához képest (ST-szakasz) negativitás előre került a mellkas jobb oldalának  felső 
részére, míg a pozitivitás kissé balra helyeződött az előző pozíciójához képest (Medvegy 
és mtsai (181) alapján). 
 
A T-hullám végén a maximum és a minimum értékek csökkennek abszolút 
értékben, ugyanakkor a minimum még inkább jobbra és felfelé helyeződik, míg a 








39. ábra. A T-hullám végének isopotenciál térképe II. A T-hullám végén a maximum 
és a minimum értékek csökkenése tapasztalható. Az előző ábrához képest a minimum és 
a maximum nem mozdul el jelentősen (Medvegy és mtsai (181) alapján). 
 
5.2.2. A testfelszíni potenciáltérképek értékelése szempontjából értékes 
paraméterek 
 
Számos paramétert nyerhetünk a testfelszíni potenciál térképezés során, azonban 
a gyakorlat szempontjából vannak olyan jól definiálható jellemzők, amelyek 
megkönnyíthetik a térképek gyors értékelését. Ide tartozik a negativitás és a pozitivitás, 
a maxumumok és minimumok megjelenése, elhelyezkedése és ezek időbeli viszonyai is 
(100).  
 
5.2.2.1. A negativitás és a pozitivitás szerepe a kamrai depolarizáció alatt a test-
felszíni izopotenciál térképeken 
 
 
A testfelszíni elektromos pozitivitás azt jelenti, hogy az elektromos aktiváció az 
elektródához legközelebb eső szív régióban történik és az elektromos aktiváció 
endoepicardialis irányú vagy az elektróda irányába mozog egy aktivációs front. 
A pozitivitás csak addig tart, amíg az aktiváció eléri az epicardiumot. A legelső 




időpontban a fő aktivációs front irányát jelzi. 
A negativitás az aktivációs fronttal ellentétes irányt jelezhet bármely időpontban, 
ezért a negativitás ekkor indirekt. Ahol még nem kezdődött meg az elektromos 
aktiváció, ott kezdeti negativitást látunk. Természetesen ez még nem kóros, ha ez a 
terület normálisan is csak később aktiválódik. Abban az esetben kóros a negativitás, ha 
az elektromos aktiválódás vezetési zavar vagy nekrózis miatt marad el. A pozitivitás 
után jelentkező negativitás azt jelezheti, hogy az adott területen az aktiváció elérte az 
epicardiumot. Ez a jelenség normál esetben legelőször a mellkas elülső részén, 
megközelítőleg a V1 elvezetésnek megfelelő helyen, azaz a jobb kamra szabad fala 
felett történik. Ezt a jelenséget testfelületi potenciáltérképezés nyelvén „jobb kamrai 
áttörésnek”  („right ventricular breakthrough”) nevezik (110). 
 
5.2.2.2. A maximumok és a minimumok, illetve ezek térbeli és időbeli viszonyai 
 
A teljes depolarizáció alatt az egymást követő isopotenciál térképeken a 
legnagyobb maximumok és a legmélyebb minimumok helyzete, továbbá megjelenési 
idejük, egymástól mért távolságuk is fontos információt nyújt a maximális aktivációról 
normál és kóros esetben egyaránt (198). Az egymást követő isopotenciál térképeken a 
maximumok és a minimumok helyzetének változása - nagyságuk változásától függetle-
nül - a maximumok és a minimumok „vándorlása” is informatív (199). Az idő 
függvényében ábrázolt maximum-minimum görbék egyszerűen mutatják meg a 
legnagyobb értékű maximum és minimum, a nagyságát és időbeli viszonyait. Normál 
esetben a maximum és a minimum időgörbe egymásnak mintegy tükörképei.  
A mellkasban az anatómiai viszonyok miatt excentrikusan elhelyezkedő szív 
miatt (a szív elülső fala közelebb van a mellkas elülső felszínéhez, mint a szív hátsó fala 
a mellkas hátsó felszínéhez) az első fali necrosis sokkal mélyebb a minimumban és 
kisebb értékű maximum-minimum arányban nyilvánul meg, míg infero-basalis 
lokalizációjú necrosisban ezzel ellentétes képet látunk, mivel magasabb lesz a 





40. ábra. Maximum-minimum időgörbék normál esetben, anterior és infero-
posterior necrosisban (a QRS időtartama alatt) (Medvegy és mtsai (110), alapján 
módosítva). Normál esetben a legnagyobb maximum és a legmélyebb minimum abszolút 
értéke és megjelenési ideje lényegében azonos. Anterior és infero-posterior necrosisban 
ezek a különbségek jellegzetesek.  Anterior necrosisban a legnagyobb 
maximum/legmélyebb minimum (Max/Min) arány alacsony (<1) és a legnagyobb 
maximum is késik. Infero-basalis necrosisban ezzel ellentétes görbéket kapunk, mivel 




A Max/Min értékeket az isopotenciál értékekből generáltuk (110), ennek 
részletes leírását és értelmezését lásd később (40. ábra). 
A Max/Min görbéket az isopotenciál térképekből származtatjuk. A 41. ábra ennek 
értelmezésében nyújt segítséget (200).  
 
41. ábra. A maximum és a minimum értékek az isopotenciál térképekből 
származtatva. A 22. ms-ban észlelhető a maximum, míg a 40. ms-ban a minimum 
(Simonyi és mtsai (200) alapján). 
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A 41. ábrán látjuk, hogy a 10. ms-ban készített isopotenciál térképen a maximum 
elül található, míg a minimum még hátul. Ekkor még a maximum abszolút értékben 
nagyobb, mint a minimum (Max: 0,28 mV, Min: -0,1 mV).  
A 22. ms-ban vizualizált isopotenciál térképen a negatív potenciál már a jobb 
oldalon található, míg a pozitív balra helyeződött. A maximum ekkor lesz a legnagyobb 
(0,7 mV), míg a minimum még nem érte el legnagyobb értékét ( még csak -0,51 mV).  
A 40. ms-ban látható az isopotenciál térképen, hogy a maximum már hátul 
helyezkedik el és értéke csökken (0,49 mV), míg a minimum ekkor lesz a legmélyebb 
(1,21 mV).  
Az 58. ms-ban készített isopotenciál térképen mind a maximum, mind a 
minimum értékek jelentősen csökkentek (Max: 0,18 mV, Min: -0,3 mV).  
A Max/Min hányados ebben az esetben 0,58 lett, amely jelentős anterior 
potenciál veszteséget jelez. Medvegy és munkatársai igazolták, hogy non-Q AMI-ben 
≤0,6 Max/Min érték anterior, míg ≥1,25 Max/Min érték posterior nekrózist jelez, igen jó 
szenzitivitással és specificitással (110).  
A különböző rendellenességek esetén a térképek értékelésekor a jól definiálható 
időpontok nagy segítséget nyújtanak a normáltól és az egymástól történő elkülönítéshez. 
Az egyik ilyen fontos időpont az, amikor a minimum először kerül át hátulról az elülső 
testfélre, vagy a legnagyobb maximum és a legmélyebb minimum időpontjai. 
A sok időpontban felvett térkép miatt az isopotenciál térképsor értékelése eléggé 
komplex feladat, ugyanakkor mégis ez nyújtja a legtöbb információt. Ezzel szemben az 
isoarea térképek csak egy-egy időintervallumot foglalnak magukban, ezért értékelésük 
könnyebb, ugyanakkor a finomabb eltérések összemosódnak. A belőlük képzett 
departure térképeket még könnyebb értékelni és a számítógéppel végzett automata 









5.2.3. A normál kontrollcsoport  
 
Elektromos rendellenességek TPT-sel történő diagnosztizálása során ismernünk 
kell a normál populáció hasonló térképeit. A különböző TPT rendszerek kisebb 
eltéréseket eredményezhetnek az egyes térképek leképezésekor, ezért fontos a kisebb 
elektromos eltérések megítéléséhez, illetve az eredmények számszerűsítéséhez a 
hasonló rendszerrel vizsgált és kielégítő minta nagyságú és összetételű egészséges 
kontrollcsoport. Ennek értelemszerűen leginkább különböző departure térképek 
elemzésekor lehet a legnagyobb szerepe (100).  
5.3. Echocardiographia 
 
Az echocardiographiás vizsgálatok során az ejekciós frakciót M-módban a Teichholz 
formulával határoztuk (188) meg. Ezen kívül meghatároztuk a bal pitvari dimenziókat, 
az E/A arányt, a bal kamra végdiasztolés átmérőt, a bal kamra végszisztolés átmérőt is 
parasternális „long axis” nézetből (189).  
 
5.4. Terheléses EKG 
 
A terheléses EKG vizsgálatokat futószalag teszttel, a módosított Bruce 
protokollal végeztük (190). A terheléses vizsgálatot akkor értékeltük pozitívnak, 
amennyiben horizontális vagy descendáló ST depresszió jelentkezett a „J” pontot 60 
ms-ot követően, több mint hat egymást követő QRS komplexus során. A terheléses 
vizsgálat megszakítására kifáradás, >3 mm-t meghaladó ST depresszió, súlyos angina, 
súlyos dyspnoe, komplex ventrikuláris extrasystolék megjelenésekor vagy 20 Hgmm-t 
meghaladó szisztolés vérnyomás esés miatt került sor.  
 
5.5. Koronária angiográfia 
 
A stabil koronáriabetegeknél koronaro-angiográfiát végeztünk. Az értékelés 
során a szignifikáns stenosist 75%, vagy annál nagyobb érszűkület esetén mondtuk ki. 
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A beavatkozásokat femorális behatolásból végezték a korabeli irányelveknek 
megfelelően (191). 
 
5.6. A vizsgálatok menete 
 
A bevonási és a kizárási kritériumok alapján a megfelelő stabil koronária 
betegek mindegyike non-invazív (anamnézis felvétel, fizikális vizsgálat, laboratóriumi 
vizsgálatok, ergometria, echocardiographia) és invazív kivizsgáláson (koronarográfia) 
esett át. A koronária angiográfiát és az echocardiográfiát végző kardiológusok számára 
nem volt ismert a testfelületi potenciáltérképezés eredménye.  
A T-hullám vizsgálata retrospektív analízis volt, a korábban NSTEMI-n átesett 
betegcsoporton, akiknél rendelkezésre álltak a bevonási kritériumoknak megfelelő 
adatok (lásd 5.1.1.1.2.). 
 
5.7. Statisztikai módszerek 
 
A folyamatos változók esetében minden esetben variancia-analízissel vizsgáltuk 
ezek eloszlását. A szórás azonosságát F-próbával számoltuk (192). 
 Amennyiben az adatok normál eloszlást követtek, akkor kiszámoltuk ezek 
átlagát (x) és ennek szórását (SD). A csoportokon belüli változást Student-féle 
egymintás (páros vagy összetartozó mintás), illetve a csoportok közötti változásokat 
kétmintás (független mintás) t-próbával jellemeztük (192). Amennyiben a minta nem 
normál eloszlást mutatott, úgy a medián mellett a 25%-os és a 75%-os percentilis 
értékekkel jellemeztük a változókat.  
Egy eloszlás x%-os percentilisének nevezzük azt a számot, amelynél kisebb 
vagy egyenlő az elemek x%-a. Néhány percentilisnek kitüntetett szerepe van. Ezek 
közül az 50%-os percentilis megegyezik a mediánnal. A 25%-os percentilist első 
kvartilisnek (Q1), a mediánt második kvartilisnek (Q2), a 75%-os percentilist harmadik 
kvartilisnek (Q3) is nevezik. Az első és harmadik kvartilis közötti különbséget 
interkvartilis terjedelemnek (IQT) hívják: az eloszlás interkvartilis része az elemek 
centrális 50%-át tartalmazza (191).  
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Az azonos betegcsoportok közötti mérések eredményeit (pl. a Max/Min, a LVEF 
értékek közötti különbséget a PCI előtt és után) Kruskal-Wallis próbával elemeztük 
(193). Ekkor a mintákat együtt rangsoroltuk, vagyis csoporttól függetlenül készítettük el 
a rangszámokat. Egyenlő adatok esetén korrigáltunk a rangszámok átlagával. Végül 
csoportonként külön-külön összeadtuk a rangszámokat. A rangszám összegekből a 
képlet segítségével számoljuk a H-val jelölt próbastatisztika értékét: 
 
A betegcsoportok között végzett két mérés eredményeit ebben a betegcsoportban 
Bonferoni korrekcióval (193) végzett Wilcoxon-féle előjeles rangpróbával hasonlítottuk 
össze (192). A Wilcoxon-féle előjeles rangpróba nem csak az előjeleket, hanem a 
különbségek közötti nagyságrendeket is figyelembe veszi, ezért nagyobb erejű, mint a 
sima előjelpróba. Az előjelpróbával szemben ennél a próbánál feltétel, hogy a 
különbség-eloszlás szimmetrikus legyen. A Bonferroni korrekció többszörös 
összehasonlítási módszer, amely az egyszerű többszörös összehasonlítás az „LSD – 
legkisebb szignifikáns differencia”, képletét alkalmazza, és /c szinten dönt, ahol c nem a 
csoportok, hanem az összehasonlítások száma (192, 194, 195). 
Az azonos beteganyagon végzett EP-LAd% eredményének (< -14,17) és a pozitív 
tereléses ergometria eredmény diagnosztikus teljesítményét (szenzitivitás,  specificitás, 
a pozitív és a negatív prediktív értékeket) értékeltük a szignifikáns (> 75%-os szűkület) 
koronária stenosishoz képest (3. táblázat).  
 
3. táblázat. A szenzitivitás, a fajlagos specificitás, a pozitív prediktív arány, a 
negatív prediktív arány a pozitív valószínűségi hányados, a negatív valószínűségi 
hányados. 
Szenzitivitás (SZ) (%)  VP / (VP + ÁN)  
Fajlagosság vagy specificitás (SP) (%)   VN / (VN + ÁN)  
Pozitív valószínűségi hányados (positive likehood ratio) (LR +) SZ/(1 – SP)  





Vizsgáltuk a valószínűségi hányadost (likelihood ratio- LR) is az egyes 
tesztekkel kapcsolatban. A pozitív likelihood ratio az a valószínűségi érték, amikor egy 
diagnosztikai teszt (jelen esetben a TPT) pozitív lesz egy betegcsoportban, és ezzel 
elosztva annak valószínűségével, hogy a pozitív lesz az adott betegségben nem 
szenvedő egyénekben (Se / (1-Sp)). A negatív likelihood ratio előzőkhöz hasonló csak 
az egészséges populációra kivetítve ((1-Se)/Sp) (195). 
Fentieken túl a többváltozós logisztikus regressziós modell (196) által kapott 
eredményeket a következőkkel írtuk le: a logisztikus regresszió együtthatóinak 
elemzésével és a (különféle léziók kombinációinak) kimeneti valószínűségével 
(valószínűségi hányados – LR - likelihood ratio). A különböző mérőmódszereknél ezek 
aránya is különböző, ezek viszonya alapján számítjuk ki a mérőmódszer specificitását és 
szenzitivitását. 
Fisher-féle diszkriminancia analízissel meghatároztuk, hogy melyik EP-LA 
paraméter a legalkalmasabb a koronarográfia eredményeinek az előre jelzésére (197). 
A statisztikai vizsgálatokat Sigma-Stat 2.0.3 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA), 
illetve Statistica 5.0 (StatSoft Inc., Tulsa, OK, USA) szoftverekkel végeztük. 
 
5.8. Kutatás-etikai nyilatkozat 
 
A vizsgálatokat a 1997. évi CLIV. törvényben, és az emberen végzett 
orvostudományi kutatásokról szóló 23/2002. (V. 9.) EüM rendeletben meghatározott 
feltételek és előírások alapján, a Regionális Kutatás Etikai Bizottság által jóváhagyott 
protokoll alapján végeztük.  
A vizsgálatban résztvevők a részletes tájékoztatást követően a vizsgálat sorozat 











6.1. A testfelületi potenciáltérképezéssel mért Max/Min arány változása - a sikeres 
PCI után - az elektromos aktivitás visszatérésének markere 
 
 
A testfelületi potenciáltérképezés számítógépes alapú értékelésének egyik igen 
újszerű (110), de kiválóan használható paramétere a Max/Min érték. Ennek 
alkalmazásának eredményeit foglaltam össze ebben a fejezetben. 
A Max/Min arány PCI-ben történő elemzése során a módszerekben részletezett 
bevonási kritériumoknak 92 stabil koronária betegségben szenvedő, pozitív ergometriás 
eredménnyel rendelkező beteg felelt meg, akik koronária angiográfia céljából kerültek 
felvételre. 70 beteg (életkor: 59±8 év, 46 férfi és 24 nő) esetében történt koronária 
revaszkularizáció (perkután coronária intervenció = PCI) szignifikáns koronária lézió 
miatt.  
38 beteg esetében LAD PCI-t, 17 esetében RCA PCI-t, míg 15 betegnél LCX 
PCI-t végeztek. Minden beteg esetében csak egy koronárián történt revaszkularizáció. A 
revaszkularizáció minden beteg esetében sikeresnek bizonyult (TIMI-3 flow).  
A 92 betegből 22 beteg esetében (életkor: 60±8 év, 14 férfi és 8 nő) a 
koronarográfia megtörtént, azonban nem találtak szignifikáns koronária léziót, ezért e 
betegeknél PCI nem történt. E betegek szolgáltak a PCI-s betegek kontroll 
csoportjaként. A 35 egészséges egyén (életkor 58±2 év, 15 férfi és 20 nő), a 
koronarográfiára került összes beteg kontrolljaként szerepelt.  











6.1.1. A Max/Min arány a PCI előtt 
 
Megvizsgáltuk, hogy a PCI előtt az egyes betegcsoportokban hogyan alakult a 
Max/Min értéke. Az alábbiakban ezek eredményeit foglaltam össze:  
 
A PCI előtt a - később koronarográfiával igazoltan - LAD lézióban szenvedő 
betegek Max/Min értéke (medián [25%-os percentilis érték; 75%-os percentilis érték] 
0,83 [0,74;  0,93] volt, míg a - később koronarográfiával igazoltan - jobb  koronária 
(RCA) lézióban szenvedőké 1,63 [1,35; 1,99] lett, amely szignifikáns különbséget 





42. ábra LAD vs RCA PCI előtti Max/Min értékek. Az anterior elektromos aktivitás 
kiesése miatt a LAD lézióban a Max/Min értéke 1-nél kisebb, míg a posterior potenciál 
veszteségek miatt az RCA lézióban szenvedőké 1-nél magasabb volt. 
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A - később koronarográfiával igazoltan - LAD lézióban szenvedők Max/Min 
értéke (0.83 [0,74; 0,93]) ugyanakkor szignifikánsan alacsonyabbnak bizonyult az 







43. ábra. Az egészséges kontroll csoport és a - később koronarográfiával igazoltan - 
LAD PCI előtti Max/Min értékei.  Az anterior elektromos aktivitás kiesése miatt  LAD 
lézióban a Max/Min értéke 1-nél kisebb, míg egészséges kontroll egyénekben ez 1-körüli 








Összehasonlítottuk - a PCI előtt - a később koronarográfiával igazoltan RCA 
lézióval rendelkező betegek Max/Min értékeit a normál kontrollal. Azt igazoltuk, hogy 
az egészséges normál kontroll egyénekhez képest, ahol a Max/Min értéke 1,01 [0,970; 
1,13] volt, az RCA lézióban szenvedő koronária betegek Max/Min értéke - a posterior 
potenciálveszteség miatt -  1,63 [1,35; 1,99] lett, amely szignifikánsan (p<0,05) 






44. ábra. Az egészséges kontroll csoport és a - később koronarográfiával igazoltan - 
RCA PCI előtti Max/Min értékei.  A posterior elektromos aktivitás kiesés miatt az 
RCA lézióban a Max/Min értéke 1-nél magasabb lett, míg az egészséges kontroll 
egyénekben ez 1-körüli érték volt A két csoport között a Max/Min érték szignifikáns 




Megvizsgáltuk a PCI előtt - a később koronarográfiával igazoltan - LCX lézióval 
rendelkező betegek Max/Min értékeit a normál kontrollal összevetve. Igazoltuk, hogy az 
egészséges normál kontroll egyénekhez képest, ahol a Max/Min értéke 1,01 [0,970; 
1,13] volt, az LCX lézióban szenvedő koronária betegek Max/Min értéke – az 
együttesen jelentkező anterior és a posterior potenciálveszteség miatt - 1,22 [0,99; 1,34] 





45. ábra. Az egészséges kontroll csoport és a - később koronarográfiával igazoltan -  
LCX PCI előtti Max/Min értékei.  Az anterior és a posterior elektromos aktivitás 
együttes kiesése miatt a LCX lézióban a Max/Min értéke 1,0 körüli érték lett (1,22), míg 
egészséges kontroll egyénekben ehhez hasonlóan szintén 1,0 körüli érték (1,01) lett. A 





6.1.2. A Max/Min arány a PCI előtt és után az egyes vizsgálati csoportokban 
 
Megvizsgáltuk, hogy a PCI előtt és a PCI után (kivéve az egészséges kontroll 
csoportot, ahol nem történt koronarográfia) az egyes betegcsoportokban hogyan alakult 
a Max/Min értéke. Ezek eredményeit az alábbiakban foglaltam össze:  
 
A Max/Min értéke a koronarográfiával igazolt LAD lézióval rendelkező 
betegekben a PCI előtti értékekhez (0,83 [0,74; 0,93]) képest a PCI-t követően 





46. ábra. A Max/Min értékek LAD PCI előtt és után. A Max/Min érték a LAD PCI 
előtt az anterior potenciál veszteség miatt 1-nél lényegesen alacsonyabb volt. A PCI 
után a javuló LAD koronária keringés miatt a miokardium elektromos aktivitásának 
visszatérését jelzi a Max/Min érték növekedése, amely az anterior potenciál veszteség 
csökkenését jelezte. A Max/Min érték emelkedése szignifikánsnak bizonyult. 
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A Max/Min értéke a koronarográfiával igazolt RCA lézióval rendelkező 
betegekben a PCI előtt 1,63 [1,35; 1,98] volt. Ezzel szemben a PCI-t követően e 
betegcsoport Max/Min értéke 1,35 [1,21; 1,43] lett, amely 0,28 egységnyi szignifikáns 






47. ábra. A Max/Min értékek az RCA PCI előtt és után. A Max/Min érték az RCA 
PCI előtt a korábban fennálló posterior potenciál veszteség miatt 1-nél lényegesen 
magasabbnak bizonyult.  A PCI után a javuló RCA koronária keringés miatt az általa 
ellátott régióban visszatért a miokardium elektromos aktivitása. Ezt jelzi a testfelületi 
potenciáltérképezéssel igazolt Max/Min érték csökkenése is, amely a posterior potenciál 
veszteség mértékének mérséklődését jelezte. A Max/Min érték csökkenése RCA lézióban 




A Max/Min érték a koronarográfiával igazolt LCX lézióval rendelkező 
betegekben a PCI előtt 1,22 [0,99; 1,34] volt. PCI-t követően e betegcsoport Max/Min 
értéke 1,08 [0,87; 1,32] lett. Bár a Max/Min arány számszerűen 0,14 egységnyi 
csökkenést jelent, ugyanakkor e változás nem mutatkozott szignifikánsnak (NS) (48. 




48. ábra. A Max/Min értékek az LCX PCI előtt és után. A Max/Min érték az LCX 
PCI előtt a korábban együttesen fennálló anterior és posterior potenciál veszteség miatt 
1 körüli érteket mutatott. A PCI után a javuló LCX koronária keringés, az általa ellátott 
régiókban (anterior és posterior együttesen) a miokardium elektromos aktivitását is 
javította. Mivel mind az anterior, mind a posterior potenciálveszteség együttesen javult, 
ezért a Max/Min arányban nem következett be szignifikáns mozgás egyik irányban sem 
(a maximum és a minimum értéke párhuzamosan, hasonló arányban nőtt). Ezt látjuk az 
ábrán is, ahol a testfelületi potenciáltérképezéssel mért Max/Min értékeket mutattam be. 
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A Max/Min érték ugyanakkor azon betegeknél, ahol nem került sor PCI-re a 
szignifikáns koronária lézió hiányában - a várakozásoknak megfelelően - szintén nem 




49. ábra. A Max/Min arány a PCI-re nem került betegcsoportban. E betegeknél 
szignifikáns koronária lézió nem igazolódott a koronarográfia során, ezért nem került 










4. táblázat. A Max/Min arány változása ez egyes betegcsoportokban a PCI-t 
követően. Az eredmények medián, 25%-os, valamint 75%-os percentilis 
értékekben kifejezve. 
Rövidítések: PCI = perkután koronária intervenció, Max/Min érték = a 
maximum/minimum arány, LAD= arteria coronaria descendens, RCA = arteria 
coronaria dextra, LCX = arteria coronaria circumflexa, NS = nem szignifikáns  
 
  Max/Min arány   













     














     














6.1.3. A bal kamrai ejekciós frakció a PCI előtt a különböző vizsgálati 
csoportokban 
 
A megvizsgáltuk a PCI előtt és a PCI után a bal kamrai ejekciós frakció 
alakulását is. A később koronarográfiával igazoltan LAD lézióval rendelkező betegek 
ejekciós frakciója 46,5% [43,00; 51,00] volt. Az RCA lézióban szenvedő betegek 
ejekciós frakciója a PCI előtt 55% [50,70; 59,00] lett, míg a későbbi LCX PCI során 
átesett betegek kiindulási ejekciós frakciója 56%-nak [49,75; 58,00] bizonyult.  
Az egészséges kontroll csoporthoz képest (55% [50,00; 58,75]) alaphelyzetben 
csak a későbbiekben igazolt LAD lézióval rendelkezők ejekciós frakciója (46,5% 





50. ábra. A bal kamrai ejekciós frakció (LVEF, Medián [25, 75 percentilis]) a 
különböző betegcsoportokban PCI előtt. Egyedül a később igazolt LAD lézióban 
szenvedők esetében volt szignifikánsan alacsonyabb ejekciós frakció a PCI előtt, míg a 
több csoportban nem volt szignifikáns különbség az egészséges kontrollhoz képest.  
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6.1.4. A bal kamrai ejekciós frakció változása a vizsgálati csoportokban PCI után  
 
A később igazoltan LAD lézióval rendelkező betegek ejekciós frakciója LAD 
PCI-t követően 46,5%-ról [43,00; 51,00] 49%-ra [46,00; 51,00], szignifikánsan 
(p<0,01) emelkedett. A RCA lézióval rendelkezőkben a PCI-t követően ezzel szemben a 
bal kamrai ejekciós frakció nem változott (55% [50,70; 59,00] vs 55% [50,70; 59,00], 
NS). Ehhez hasonlóan az LCX PCI során sem változott a betegek ejekciós frakciója 
(56% [49,75; 58,00] vs 56% [54,25; 59,50], NS) (51. ábra. 5. táblázat). 
 
51. ábra.  A bal kamrai ejekciós frakció változása a stabil koronária betegek 
csoportjaiban PCI előtt és PCI után (a PCI nélküli csoportban csak koronarográfia 
történt, de intervencióra nem került sor).  A LAD PCI-n átesettekben PCI után 
szignifikánsan magasabb bal kamrai ejekciós frakciót igazoltunk, ugyanakkor a többi 





5. táblázat. A bal kamrai ejekciós frakció változása ez egyes betegcsoportokban a 
PCI-t követően. Az eredmények medián, 25%-os valamint 75%-os percentilis 
értékekben kifejezve. 
Rövidítések:  
PCI = perkután koronária intervenció,  
LVEF = bal kamrai ejekciós frakció,  
LAD= arteria coronaria descendens,  
RCA = arteria coronaria dextra,  
LCX = arteria coronaria circumflexa,  









6.2. A nitroglicerinnel érzékenyített pitvari elektromos tevékenység vizsgálata 
testfelületi potenciáltérképezés során az isopotenciál térképek segítségével. 
 
Ebben a fejezetben azon stabil koronária betegségben szenvedő betegcsoport 
adatait értékelem és elemzem, akik nitroglicerinnel érzékenyített pitvari isopotenciál 
térképezésen estek át.  
A módszerek fejezetben részletesen ismertetett bevonási kritériumoknak 95 
beteg felelt meg.  
A koronarográfia eredményeinek alapján az „A” csoportba soroltuk azokat a  
betegeket, akiknél szignifikáns koronária stenosis igazolódott, míg a „B” csoportba 
azok a betegek kerültek, akiknél nem volt szignifikáns koronária lézió igazolható.  
Az „A” csoportba 45 beteg került (életkor 61 (40-76) év, 32 férfi és 13 nő), míg 
a „B” csoportba 50 beteg tartozott (életkor 64 (38-72) év, 35 férfi és 15 nő). 
 
6.2.1. Az EP-LA eredmények elemzése 
 
A testfelületi potenciáltérképezéssel mért pitvari elektromos potenciál értékek  
közül alaphelyzetben az EP-LA0 az „A” csoportban  182,9±55 µV, míg a „B” 
csoportban 167,5±52 µV lett, de a különbség statisztikailag nem bizonyult 





52. ábra. Az EP-LA0 az „A” csoportban és a „B” csoportban. Alaphelyzetben az 
„A” és a „B” csoportok között nem jelentkezett szignifikáns különbség. 
 
 
A nitroglicerin adagolását követően végzett pitvari isopotenciál térképezéssel a 
6. percben rögzített értékek (EP-LA6) között sem találtunk szignifikáns különbséget az 







53. ábra. Az EP-LA6 az „A” csoportban és a „B” csoportban. A két csoport közötti 
különbség nem volt szignifikáns. 
 
 
A fentiekkel szemben az EP-LAd és az EP-LAd% szignifikánsan különbözött a 
vizsgálati csoportok között. Míg az igazolt, szignifikáns koronária stenosisban 
szenvedők esetében („A” csoport) az EP-LAd -47,8±31µV-nak bizonyult, addig a 
szignifikáns koronária stenosissal nem rendelkezőkben („B” csoport) 0,8±7 µV-ot 














54. ábra. Az EP-LAd az „A” csoportban és a „B” csoport között szignifikáns 
mértékben különbözött. Ennek magyarázata, hogy a nitroglicerinre adott választ jelző 
EP-LAd a szignifikáns koronária lézióval rendelkező koronária betegekben („A” 
csoport) kifejezettebb volt, mint azoknál a betegeknél ahol a koronarográfián nem 
igazoltak szignifikáns léziót („B” csoport). A jelenség hátterében az áll, hogy a 
nitroglicerin csökkentette a preloadot, illetve javította az afterloadot és a koronáriák 




Az igazolt, szignifikáns koronária stenosisban szenvedők esetében („A” csoport) 
az EP-LAd% -25,1±11%-nak bizonyult, addig a szignifikáns koronária stenosisban nem 
rendelkezőkben („B” csoport) ez 0,6±4%-nak adódott, azaz a különbség ebben az 









55. ábra. Az EP-LAd% az „A” csoportban és a „B” csoport között szignifikáns 
mértékben különbözött. Szignifikáns koronária stenosisban („A” csoport) az EP-
LAd%, azaz a pitvarok összesített potenciálértékeinek százalékos változása az abszolút 
változáshoz hasonlóan szignifikánsan nagyobb mértékűnek bizonyult, amely azt 
igazolja, hogy a bal pitvari terhelés csökkent a sublinguálisan adott nitroglicerin 
hatására a 6. percben.   
 
A 6. táblázatban az „A” és a „B” csoport összesített potenciálértékei (EP-LA) 
láthatók alaphelyzetben (EP-LA0 ), a sublingualis nitroglicerin adását követő 6. percben, 
illetve a 6 perc és az alaphelyzet közötti pitvari összesített potenciálértékek változása 







6. táblázat. A bal pitvar összesített potenciálértékei (EP-LA) alaphelyzetben, 
nitroglicerin adása után 6 perccel EP-LA6, illetve ezek származtatott értékei (EP-
LAd, EP-LAd%) az “A” csoportban (szignifikáns koronária stenosis) és a “B” 
csoportban (nem volt szignifikáns koronária stenosis a koronarográfia során). 
 
Jelmagyarázat:  
EP-LA0 = EP-LA alaphelyzetben a standard gyógyszerelés mellett (kivéve a 
nitroglicerint és származékait a megelőző 24 órában) 
EP-LA6  =  az EP-LA 6 perccel a 0,8 mg sublingualis nitroglicerin adását követően  
EP-LAd  =  EP-LA6 ˗ EP-LA0  








EP-LA0 (μv) 182,9±55 167,5±52 N.S. 
EP-LA6 (μv) 135,0±40 168,3±52 N.S. 
EP-LAd (μv) - 47,8±31 0,8±7 p<0,0001 
EP-LAd% (%) - 25,1±11 0,6±4 P<0,0001 
 
 
Amint korábban már a módszerek fejezetben említettem, a pitvari aktiváció első 
felében a jobb pitvari depolarizációt történik. Az isopotenciál térképen ekkor a 
maximum a mellkasi elülső felszínén helyezkedik el, míg a minimum a háton található. 
Ezzel szemben a pitvari aktiváció második fázisában, amelynek során a bal pitvar 
depolarizációja elektromos jeleit észleljük, a helyzet megfordul, mivel ekkor már a 
minimum elöl, a maximum hátul található, mivel ebben az időszakban a maximum hátra 
mozdul, míg a minimum előre helyeződik. A pitvari isopotenciál térképen 
meghatároztuk a pitvari aktiváció második felében észlelhető legnagyobb maximum 







56. ábra. A P-hullám isopotenciál térképei a pitvari aktiváció során az “A” 
csoportban (egy eset bemutatásán keresztül).  A P-hullám kezdetét követő idő, a 
Maximum (+) és a Minimum (−) értékek, illetve ezek lokalizációja látható az 
isopotenciál térképeken.  A zéró potenciál vastag vonallal jelezve a térképeken. A két 
isopotenciál vonal közötti különbség 20 µV. Látható, hogy a 20. ms-ban a maximum 
elől, míg a minimum hátul helyezkedik el. A 30. ms-ban az előző isopotenciál térképhez 
hasonló a helyzet, ugyanakkor látható, hogy a legmagasabb anterior maximum ekkor 
jelentkezik 85μV-tal. A 40. ms-ban a maximum már lefelé helyeződik, és hátrafelé 
mozog. Ekkor a minimum már előre és fentre került. Az 56 ms-ban a minimum ekkor a 
legnagyobb (-130 μV) és kissé lefelé helyeződött az elülső mellkasfélen. A maximum 
ezzel párhuzamosan feljebb került és értéke növekszik. A 66. ms-ban éri el a posterior 
maximum a maximális értékét (84 μV). A könnyebb felismerhetőség miatt ez az 
isopotenciál térkép vastagon lett keretezve. Ezt követően a 76 ms-ban a posterior 





Az 57. ábrán pedig a V1-es mellkasi elvezetésnek megfelelő unipoláris elektród 






57. ábra. A pitvari potenciálváltozás az idő függvényében. Az ábrán látható, hogy a 
mellkasi V1 elvezetésnek megfelelő unipoláris testfelszíni elektróda 
potenciálváltozásokat rögzít. A függőleges vonalak jelzik a 56. ábrán látható 
időpillanatokat, amikor az adott pitvari isopotenciál térkép készült. Az ábrán 
longitudinálisan látható a pitvari potenciálváltozás folyamata.  A vastagított függőleges 
vonal a 66. ms-ot jelzi, amikor a legnagyobb posterior maximum jelentkezett (84 μV).  
 
 
 Az alábbiakban (58. ábra) egy az „A” és a „B” csoportba tartozó egy-egy beteg 
bemutatása  demonstrálja, hogy milyen mértékben változott a bal pitvari összesített 
potenciál a kiindulási állapothoz képest (EP-LA0) a sublinguális nitroglicerin adását 
követő 6. percben (EP-LA6). A változás származtatott paramétereként a két időpont 







58. ábra. Az összesített bal pitvari elektromos potenciál (EP-LA) és ennek 
százalékos változása (EP-LAd%) a sublinguális nitroglicerin adását követő 6. 
percben az „A” és a „B” csoportban egy-egy eset alapján demonstrálva. Az 
isopotenciál térképben látható vastag vonal reprezentálja a zéró potenciált. Az 
isopotenciál vonalak közötti különbség 20 μV. A térképeken a maximum és a minimum 
értékek “+” és “−” szimbólumokkal jelezve. Látható, hogy az „A” csoportba tartozó 
beteg esetében jóval kifejezettebben változott az összesített pitvari potenciál a „B” 
csoportba tartozóhoz képest. Az „A” csoportban a betegnél 26%-os csökkenés, míg a 
„B” csoportbetegénél csak 1%-os mérséklődés jelentkezett. 
Rövidítések: 
EP-LA = összesített bal pitvari elektromos potenciál (a poszterior potenciál maximum 
és a szimultán mért negatív potenciál abszolút értékének az összege a P-hullám során) 
EP-LA0 = EP-LA alaphelyzetben a standard gyógyszerelés mellett (kivéve a 
nitroglicerint és származékait a megelőző 24 órában) 
EP-LA6 =  az EP-LA 6 perccel a 0,8 mg sublingualis nitroglicerin adását követően  
EP-LAd = EP-LA6 ˗ EP-LA0  
EP-LAd%  = Ep-LAd /Ep-LA0 
NG = nitroglicerin 
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6.2.2. Az echocardiográfiás eredmények 
 
Értékeltük az egyes echocardiográfiás paraméterek alakulását is az „A” és a „B” 
csoportba tartozók között. Az bal kamrai ejekciós frakció az „A” csoportban 
52,11±4,43%, míg a „B” csoportban 54,14±5,54% volt (NS).  
Ehhez hasonlóan a bal kamrai végszisztolés átmérőben sem találtunk 
szignifikáns különbséget (38,44±5,59 mm vs 36,06±7,06 mm, NS).  A bal kamrai 
végdiasztolés átmérő az „A” csoportba tartozók esetében volt nagyobb értékű 
(51,93±4,20 mm vs 49,80±4,02 mm, p<0,05).  
Az E/A arány az „A” csoportban szignifikánsan alacsonyabbnak bizonyult 
(0,65±0,08 vs 0,79±0,16, p<0,001).  Ezzel szemben a bal pitvari méretek között nem 
találtunk szignifikáns eltérést a két vizsgálati csoport között (37,96±4,25 vs 36,50±3,30, 



















7. táblázat. Echocardiográfiás eredmények (M-mód, parasternalis long axis nézet) 
az “A” csoportban (igazolt szignifikáns coronária lézió) és a “B” csoportban (nem 
szignifikáns koronária lézió). 
Rövidítések:  
LVEDD = bal  kamrai végdiasztolés átmérő 
LVESD = bal kamrai végszisztolés átmérő 








bal pitvar méret (mm) 37,96±4,25 36,50±3,30 NS 
E/A arány 0,65±0,0817 0,79±0,16 p<0,001 
LVEDD (mm) 51,93±4,20 49,80±4,02 p<0,05 
LVESD 38,44±5,59 36,06±7,06 NS 
LVEF (%) 52,11±4,43 54,14±5,54 NS 
 
6.2.3. Az EP-LAd% prediktív értéke 
 
Fisher-féle lineáris diszkriminancia analízissel igazoltuk, hogy az EP-LA 
paraméterek közül az EP-LAd% volt a szignifikáns koronária stenosis legkifejezettebb 
prediktora, ezért a továbbiakban e paraméter küszöbértékét határoztuk meg.  
Számításaink szerint az EP-LAd% küszöb:  -14,17%. A küszöbértéket figyelembe 
véve igazoltuk, hogy amennyiben az EP-LAd% ennél kisebb értékű (azaz -14,17%-nál 
negatívabb), akkor előre jelzi a szignifikáns (> 75%-os szűkület) koronára sztenózist. 
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Amennyiben az EP-LAd% -14,17%-nál pozitív irányban nagyobb, akkor ez nem 
szignifikáns koronária stenosist jelez előre. Az „A” és a „B” csoportot legjobban 
elválasztó síkot is meghatároztuk a Fischer féle lineáris diszkriminancia analízissel.  
Ennek eredménye azt igazolta, hogy amennyiben az EP-LAd% kisebb, mint         
-14,17 és pozitív az ergometria, akkor a bal pitvari terhelés is jelen van. Az eredmények 
validálása után azt találtuk, hogy 43,37%-os iszkémiás szívbetegség prevalencia esetén 
az EP-LAd% segítségével 93%-os szenzitivitással és 100%-os specificitással lehetett 
előre jelezni a szignifikáns koronária lézió fennállását (8. táblázat).  
 
 
8. táblázat. Az EP-LAd% klinikai diagnosztikus értéke az ergometriával 
összehasonlítva azonos populációban (n=95).  
Jelmagyarázat:  
Se = szenzitivitás  
Spe = specificitás  
LR+, LR– = a koronária betegség prevalenciájával (43,37%) súlyozott pozitív, illetve 
negatív valószínűségi hányados. 
 (<-14,17% EP-LAd% hányados és a pozitív ergometria a szignifikáns (>75%  stenosis) 
koronária szűkület indikátora) 
 
 Se Spe LR+ LR– hatás az LR-re 
EP-LAd% 93 100 >10 0,05 nagy 







6.3.  A T-hullám vizsgálatának eredményei 
 
A módszerek fejezetben ismertetett feltételeknek 66, korábban NSTEMI-n 
átesett beteg felelt meg. A koronarográfia során 62% esetben több-ér betegséget 
igazoltak. A culprit lézió 25 betegnél (életkor: 63 (41-86) év 16 férfi, 9 nő) a LAD-on 
volt, 32 betegnél pedig (életkor: 61 (43-78) év, 25 férfi és 7 nő) az RCA-n igazolták. A 
fennmaradó 9 esetben LCX, illetve LM lézió volt igazolható. A kontroll csoportba 18 
beteget vontunk be (lásd módszerek).  
A betegeknél isopotenciál térképek segítségével értékeltük az alaphelyzeti, 
illetve a sublinguális nitroglicerin adását követőn 6  perccel, a minor T-hullám 
változásokat az isopotenciál térképeken meghatározott Max/Min érték segítségével. 
A T-hullám TPT vizsgálata során a Max/Min érték a kontroll csoportban 2,9±0,8 
volt alaphelyzetben, a LAD lézióban szenvedőknél 1,44±1,45, amely szigifikáns 
különbséget jelentett (p<0,001). Az RCA csoportban mért Max/Min arány (3,2±1,3) 
nem különbözött szignifikánsan a kontroll csoporttól (NS) (59. ábra).  
 
 
59. ábra. A T-hullám Max/Min értékek alaphelyzetben. A kontroll csoporthoz képest 
csak a LAD lézióban szenvedők Max/Min értéke különbözött szignifikánsan (p<0,001). 
Az RCA lézióban szenvedők Max/Min értéke nem különbözött statisztikailag 




A kontroll csoportban a Max/Min érték a nitroglicerin adását követő 6 perccel 







60. ábra. A Max/Min érték változása a kontroll csoportban nitroglicerin adását 














Ezzel szemben a LAD lézióban szenvedő betegek Max/Min értéke a 
nitroglicerin adását követő 6. percben szignifikánsan, 42,8±47,7%-kal emelkedett 






61. ábra. A Max/Min érték változása a LAD lézióban szenvedő csoportban 
nitroglicerin adását követően. A Max/Min érték nitroglicerin adására jelentősen, 













Az RCA lézióban szenvedő betegek esetében a Max/Min érték a nitroglicerin 





61. ábra. A Max/Min érték változása a RCA lézióban szenvedő csoportban 
nitroglicerin adását követően. A LAD változásávbal szemben itt a Max/Min érték 


















A kardiovaszkuláris betegségek világszerte és hazánkban is a vezető haláloki 
tényezők (1). A várható élettertam meghosszabbodása miatt a kardiovaszkuláris 
betegségeken belül az iszkémiás szívbetegség gyakoriságának a növekedésével kell 
számolnunk. Ennek háttérben legtöbbször koszorúér ateroszklerózis áll, ugyanakkor 
mikrocirkulációs zavar is okozhatja (201). Az iszkémiás szívbetegség legdrámaibb 
megnyilvánulási formái az akut koronaria szindrómák. Ezek heveny szakaszában 
hirtelen halál is előfordulhat, amelynek hétterében legtöbbször malignus ritmuszavar áll. 
Az akut koronaria szindrómák észlelése általában nem jelent nehézséget, de később az 
EKG-n már nem biztos, hogy látunk iszkémiás elváltozásra utaló jeleket.  
Az akut koronaria szindróma előtt számos esetben találkozunk olyan beteggel, 
akinek, bár időnként jelentkeznek mellkasi panaszai (de lehet teljesen panaszmentes is), 
ugyanakkor az EKG-n nem látunk iszkémiára utaló elérést. Mindezek miatt nagyon 
fontos, hogy minél korábban diagnosztizáljuk a háttérben már jelen lévő iszkémiás 
szívbetegséget.  
Az elektrokardiológiai vizsgálatok közül a mindennapi gyakorlat számára 
vitathatatlan az EKG szerepe, azonban mélyebb elemzésre nem igazán alkalmas. Más 
vizsgálatok segítségével (szívizom-scintigraphia, koronária-CT, koronarográfia) 
felfedhetjük a vérellátási zavarokat, illetve a szív megváltozott struktúráját és funkcióját  
echocardiográfia, szív MRI).  
Az elektrokardiológiai vizsgálómódszerek körébe tartozó testfelszíni potenciál 
térképezés az elektrokardiológiai kutatások egyik alapvető eleme. A testfelületi 
potenciáltérképezés a nagyszámú unipoláris elvezetéssel képes olyan minor elektromos 
változásokat is detektálni, amelyek a hagyományos EKG-val nem elérhető (65, 76, 181, 
202-204). 
A TPT vizsgálatok elterjedése az 1960-as évektől datálható, ugyanakkor 
eredményeinek a később megjelenő invazív és non-invazív vizsgálatokkal történő 
összevetése révén nyert a módszer igazán polgárjogot. Így derült fény arra is, hogy a 
TPT alkalmas a régebben lezajlott, EKG- eltéréssel nem járó infarctusok (non-Q 
infarctusok) diagnosztizálására, a különböző elektromos potenciál kiesések 
lokalizálására (110, 173, 174, 176). 
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 Korábban több szerző kísérelte meg, hogy TPT-sel diagnosztizálja a korábban 
lezajlott anterior és inferior non-Q AMI-t (173-175, 205-207), azonban a módszer 
szenzitivitása meglehetősen alacsonynak bizonyult. Később Medvegy és munkatársai 
(110) már 2000-ben leírtak egy olyan módszert, amelynek segítségével 91%-os 
szenzitivitással és 88%-os specificitással voltak képesek igazolni a non-Q MI-után jelen 
lévő minor potenciálveszteségeket és ezek lokalizációját. Ennek ellenére nem lehetett 
minden esetben a pontos lokalizációt igazolni, mivel ezek a módszerek az anteroseptalis 
vagy az inferoseptalis infarktus régióit együtt kezelték. 
 Munkacsoportunk 2008-ban kidolgozott egy olyan módszert, amellyel e két 
területet már el tudtuk különíteni (176).  
2010-ben publikáltuk, hogy olyan betegeken, ahol AMI-t követően EKG-val 
nem volt kimutatható szívizom nekrózisra utaló eltérés, TPT alkalmazásával 
kimutathatók voltak olyan elektromos potenciálváltozások, amelyekkel e betegekben is 
igazolhatók voltak a koszorúér léziók és ezek lokalizációja (208). A depolarizáció alatt 
mért TPT elváltozások a korábbi iszkémiás eseményeket követően megbízhatóan 
jelezték a koszorúér szűkületeket. A kvalitatív és kvantitatív paraméterek kombinációja 
egyes esetekben nagyon jól jelezte előre a diagnózist, amely jó kiegészítést nyújtott a 
többi non-invazív vizsgálat eredményeihez. A mellkasi panaszok kardiális eredete 
esetén az adott koronária eltérések esetén előre tudtuk jelezni a culprit léziót, ezzel 
igazolva a korábbi sztenózis újbóli megjelenését (instent), vagy egy új szignifikáns 
szűkület kialakulását. A non-invazív TPT alkalmazása lehetőséget nyújthat az ismételt 
invazív vizsgálatok számának csökkentésére, ezzel a beteg és a személyzet (pl. sugár-) 
terhelésének mérséklésére, így lényegesen hozzájárulhat  az iszkémiás 
szívbetegek hatékonyabb ellátásához. 
Korábban több vizsgálatunkban igazoltuk, hogy a Max/Min érték hasznos 
paraméter NSTEMI-ben a minor potenciálvesztés kimutatására (215, 216). 2008-ban a 
Circulationban publikált előadás kivonatunkban stabil, korábbi NSTEMI-ben szenvedő 
betegeket és normál kontroll egyéneket vizsgáltunk a depolarizáció alatt készített 
isopotenciál térképek Max/Min és time-shift paramétereinek felhasználásával. A 
testfelületi potenciáltérképezéssel igazolt anterior potenciál veszteség (Max/Min<0,8 
és/vagy Timeshift < -4ms) esetén az esetek 96%-ban igazoltunk LAD vagy LM léziót, 
míg anterior hypokinezist (EF= 42,2±7,2%), a betegek 48%-ban találtunk szív UH 
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vizsgálattal. Az anterior potenciálveszteségben szenvedők EF-ja szignifikánsan 
alacsonyabbnak bizonyult a más koronária léziókhoz (EF= 58,6±7,4%) és az egészséges 
kontrollhoz képest (EF= 62,2±6,4%), p<0,0001. Igazoltuk, hogy ≤48%-os ejekciós 
frakció előrejelzésére a Max/Min<0,8 és/vagy Timeshift <-4ms 73,4%-os 
szenzitivitással és 94,1%-os specificitással rendelkezett, pozitív prediktív értéke 81,3% 
volt, negatív prediktív értéke pedig 91,4%-nak bizonyult. Eredményeink igazolták, hogy 
az anterior potenciálveszteség jó specificitásal és szenzitivitással jelzi a csökkent bal 
karma funkciót.  
Munkacsoportunk által korábban publikált eredményei sorába tagozódnak a 
disszertációmban ismertetett eredmények. Igazoltuk, hogy stabil koronária betegekben 
koronária angiográfiával igazolt, szignifikáns LAD és RCA lézióban TPT-sel patológiás 
Max/Min értékek észlelhetők.   
Szignifikáns LAD sztenózisban a Max/Min érték csökkent, míg RCA lézióban 
emelkedett a normál értékhez képest. Ezzel szemben LXC lézióban a Max/Min érték 
lényegében nem különbözött a normál értéktől. Korábbi vizsgálatok is utaltak rá, hogy 
szignifikáns LAD lézióban alacsonyabb lehet a bal kamrai ejekciós frakció értéke a 
koronária betegségben nem szenvedőkhöz képest (209). Vizsgálatainkban mi is ezt 
találtuk, ugyanakkor sem RCA sem LCX koronária lézióban nem találtunk szignifikáns 
EF változást. 
Igazoltuk, miszerint a TPT-sel mért Max/Min érték a major koronáriákban jelzi 
a PCI sikerességét. Igazoltuk, hogy a PCI során a Max/Min változása függ az érintett 
koronáriától is. LAD lézióban szenvedő betegekben a sikeres PCI után a megelőzően 
alacsony Max/Min érték szignifikánsan emelkedett. Ezzel szemben RCA lézióban 
szenvedő betegekben a sikeres PCI után a megelőzően magas Max/Min érték 
szignifikánsan csökkent. LCX lézióban azonban a PCI nem befolyásolta a Max/Min 
értéket, mint ahogyan a koronária intervenció nélküli betegcsoportban sem tapasztaltunk 
változást.  
Eredményeinket a következőkkel magyarázhatjuk. Jól ismert, hogy a bal kamrai 
diszfunkció mértéke – más koronária lokalizációhoz képest - transzmurális anterior 
miokardiális infarktusban a legkifejezettebb (209). Az előbbi megfigyelés kiterjeszthető 
a miokardiális iszkémia korábbi szakaszára is, azaz a miokardiális nekrózis nélküli 
stabil koronária betegekre.  
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A TPT-sel igazolt, emelkedett Max/Min érték azt jelzi, hogy koronarográfiával 
igazolt szignifikáns LAD lézióban az eredményes PCI növeli az anterior fal elektromos 
aktivitását, miközben az ekkor észlelt csökkenő Max/Min arány azt jelzi, hogy az 
anterior fal elektromos aktivitása károsodott (ennek hátterében az áll, hogy ebben az 
esetben a poszterior fal elektromos aktivitása relatíve megnövekszik).  
Szignifikáns RCA lézióban viszont pont fordított folyamat játszódik le. Ekkor 
alaphelyzetben a posterior kamrafal elektromos tevékenysége károsodott (csökkent 
mértékű) és emiatt relatíve az anterior fal elektromos aktivitása lesz magasabb és ennek 
eredőjeként a Max/Min hányados emelkedik. Sikeres RCA PCI-t követően viszont a 
poszterior fal elektromos aktivitása megemelkedik (életképessége visszatér), ezáltal 
csökken a Max/Min érték.  
Szignifikáns LCX lézióban azonban a Max/Min érték nem nagyon tér el a 
normál értéktől, mivel az ellátási területének megfelelően mind az anterior, mind a 
posterior régióban okoz potenciál kiesést. A Max/Min arány PCI során nem változik 
szignifikánsan. Ennek az a magyarázata, hogy az LCX a bal kamra mind az elülső, mind 
a hátsó falát ellátja, ezért a sikeres PCI során az elülső és a hátulsó kamrafal elektromos 
aktivitása egyaránt javul. Ennek következtében egymás hatásait oltják ki, és ennek 
eredményeképpen a Max/Min érték lényegében nem változik.  
Felmerülhet a kérdés, hogy miért változik a Max/Min érték stabil koronária 
betegségben? 
A patológiás Max/Min érték megjelenése stabil koronária betegekben annak a 
következménye, hogy a hibernált miokardium elektromos aktivitása is károsodik, 
amelynek következtében potenciálveszteség jelentkezik a depolarizáció során az érintett 
miokardiumban. Ennek EKG jelekén írták le korábban a QRS komplexum R/S hullám 
arányainak megváltozását PCI során (210, 211, 212). Ezt a jelenséget peri- és 
intraiszkémiás blokkal magyarázták (213, 214). 
Vizsgálatunk eredményei megerősítik, hogy a miokardium életképessége 
helyreállítható sikeres koronária intervencióval, amelyet alátámaszt az is, hogy a mind 
LAD, mind RCA lézióban a Max/Min arány a normál értékek felé mozdult el. Ez azt is 
igazolja, hogy stabil koronária betegekben a hibernált miokardium életképessége 
visszatért a sikeres PCI-t követően.  
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Az érintett koronária PCI-vel történt megnyitását követően a már megfelelően 
oxigenizált miokardium metabolikus egyensúlya helyreállt. Ennek eredményeképpen 
először az elektromos majd a kontraktilis képessége tért vissza és ezt jelzi, hogy a 
Max/Min érték is a normál tartomány felé mozdult, miközben a bal kamrai ejekciós 
frakció javulása is megfigyelhető volt LAD PCI-t követően.  
Eredményeink igazolták, hogy a TPT-sel mért Max/Min érték hasznos 
diagnosztikus paraméter olyan koronária betegekben, akiknél nyugalmi EKG-n nem 
található semmilyen, miokardium iszkémiára utaló eltérés.  
A vizsgálatunk újdonsága abban foglalható össze, hogy igazoltuk, hogy a 
Max/Min érték TPT-sel történő meghatározása alkalmas módszer a hibernált 
miokardium minor potenciálvesztésének kimutatására és a PCI-vel történt koronária 
áramlás javítása utáni követésére.  
Eredményeink alapján a TPT egy új, lehetséges diagnosztikus területét nyitottuk 
ki. A Max/Min érték meghatározása nem igényel olyan speciális és nehezen érthető 
TPT paraméter elemzését és ismeretét, mint pl. isopotenciál, isoarea, departure stb. 
térképekét, ezért ennek értékelése sokkal egyszerű, ugyanakkor ennek automatizált 
kiértékelése is egyszerűen megoldható lenne. Egy egyszerű, a maximum és minimum 
értékeket megtaláló számítógépes algoritmus kidolgozását követően már könnyen 
kiszámolható a Max/Min érték. Amennyiben a számítógépesített TPT értékelés 
realizálódik, akkor a Max/Min érték magadása megkerülhetetlennek látszik.  
Eredményeikkel összhangban felvetjük azt is, hogy a non-invazív módon TPT-
sel meghatározható Max/Min arány azon túlmenően, hogy megbízhatóan jelzi a LAD és 
az RCA PCI-k sikerességét, de a restenosis kimutatását hasonlóképpen – non-invazív 
módon-  sikeresen jelezhetik. Ez utóbbi felvetés megerősítésére természetesen további 
vizsgálatok szükségesek. 
Disszertációm másik részében azt a kérdést jártam körül, hogy a testfelületi 
potenciáltérképezéssel - isopotenciál térképek felhasználásával - mért kis pitvari 
potenciálváltozások alapján igazolható-e iszkémiás szívbetegség. Vizsgálatunkban 
igazoltuk, hogy a TPT alkalmas módszer a szublinguális nitroglicerin adását követően a 
bal pitvarban létrejövő kis potenciál változás detektálására és ennek értékelésére.  
Feltételeztük, hogy a szublinguális nitroglicerin a később koronarográfiával 
igazolt szignifikáns koronária lézióval rendelkező betegeken mérhető potenciálváltozást 
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eredményez. Vizsgálatunk egyrészt igazolta, hogy csak a szignifikáns koronária 
szűkületben szenvedők esetében változott statisztikailag jelentősen az EP-LAd és az EP-
LAd%. Ennek megfelelően az igazolt szignifikáns koronára szűkülettel rendelkezőkben 
az EP-LAd és az EP-LAd% jelentősen különbözött a koronária lézióban nem szenvedők 
értékeitől.  
Ez azt jelentette, hogy az igazolt szignifikáns koronária szűkületben szenvedő 
betegekben szublinguális nitroglicerin hatására jelentősebben csökkent az EP-LA, mint 
a szignifikáns koronária betegséggel nem rendelkező csoportban. Mindezek értelmében 
azt igazoltuk, hogy EP-LAd és az EP-LAd% megfelelő non-invazív paramétere a 
szignifikáns koronária betegség fennállásának. 
A terheléses EKG, az ergometria szenzitivitása és specificitása 70-80% között 
mozog (217). A TPT-sel mért bal pitvari minor potenciálváltozásokkal új non-invazív 
lehetőség nyílt a koronária betegség diagnosztizálásában. Az ergometriával szemben a 
szublinguális nitroglicerinnel érzékenyített bal pitvari potenciálváltozás (EP-LAd%) 
mérésével 100%-os specificitással és 93%-os szenzitivitással igazolható a koronária 
betegség.  
A T-hullámok vizsgálatával Max/Min értékeinek nitroglicerin adására történő 
változásának vizsgálatával ki tudtuk mutatni a LAD, illetve RCA léziót a korábban 
NSTEMI-ben átesett, de aktuálisan kórjező EKG jelek nélküli betegekben. 
Vizsgálataink eredményére alapozva kijelenthető, hogy a TPT egy alternatív 
nagy specificitású és szenzitivitású non-invazív módszer lehet a koronáriabetegség 
diagnosztizálásában, különösen akkor, amikor az ergometria ellenjavallott, nem 















Vizsgálatainkban igazoltuk, a testfelületi potenciáltérképezés helyét a stabil 
koronáriabetegség non-invazív diagnosztikájában.   
A testfelületi potenciáltérképezésben Medvegy és mtsai által korábban 
bevezetett Max/Min érték alkalmasnak bizonyult NSTEMI-ben a koronária léziók 
diagnosztizálásában. Nem akut iszkémiás szívbetegségben is alkalmasnak bizonyult a 
Max/Min érték vizsgálata.  
A Max/Min érték, amelynek során a TPT-sel a legmagasabb maximumot és a 
legmélyebb minimumot kell meghatározni, majd ennek hányadosát képezni, az 
isopotenciál és más térképek, speciális ismereteket igénylő részletes elemzését 
mellőzve, egy igen egyszerű módszerrel meghatározható, hogy mely főbb régiókban 
található a potenciál kiesés, illetve ennek megfelelően mely koronáriák lehetnek 
érintettek.  
Ennek megfelelően a Max/Min arány stabil koronária betegségben is alkalmas 
non-invazív módszer egyrészt a koronária léziók kimutatására, másrészt a PCI-k 
sikerességének megítélésére is megfelelő.  
Vizsgálatainkban igazoltuk, hogy LAD, illetve RCA szignifikáns szűkülete 
esetén a Max/Min érték igen jól használható, egyszerű testfelületi 
potenciáltérképezéssel nyert paraméter, amely mint non-invazív módszer sok esetben 
alkalmazható.  
Jól ismert, hogy a PCI-k korai sikeressége ellenére előfordulhat resztenózis az 
érintett érszakaszban. Ekkor már panaszmentes esetben is jelezhet a TPT által mért 
Max/Min érték, illetve ennek változása, mivel ekkor a normál értéktől eltérő 
tartományok felé fog mozdulni.  
Másik megállapításunk szerint testfelszíni potenciáltérképezéssel vizsgálva, a 
sublinguális nitroglicerinnel érzékenyített bal pitvari potenciálváltozás mértéke képes 
előre jelezni a szignifikáns koronáriabetegség jelenlétét. A szublinguálisan alkalmazott 
nitroglicerin potenciálváltozásokat eredményez a bal pitvarban, amelyek non-invazív 
módon kizárólag testfelszíni potenciáltérképezéssel vizsgálhatók. E potenciálváltozás 
százalékos mértéke (EP-LAd%), illetve ennek negatív értéke jól jelzi a szignifikáns 
koronária sztenózist. A nitroglecerinnel érzékenyített bal pitvari TPT-sel - az 
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ergometriához képest - lényegesen magasabb specifitással és szenzitivitással lehetünk  
képesek előre jelezni a szignifikáns koronáriabetegség jelenétét. 
A T-hullámok isopotenciál vizsgálatával, amelyben a nitroglicerin hatására 
bekövetkező minor potenciálváltozásokat detektáltuk a Max/Min értékek 
felhasználásának a segítségével, ki tudtuk mutatni a LAD, illetve az RCA léziót a 
korábban NSTEMI-ben átesett, de aktuálisan kórjelző EKG jelek nélküli betegekben. 
Amennyiben a TPT-ben értékelő algoritmusok kerülnek bevezetésre  a Max/Min 
értékének meghatározása mindenképpen hasznos lehet, mivel ennek az egyszerű 
paraméternek a segítségével mellőzhető a isopotenciál és más térképek részletes 
elemzésének szükségessége (persze ez a további finom eltérések megítélésre nem válik 
teljesen szükségtelenné). Ezáltal az egyes koronária léziók kimutatása is 
meggyorsítható, mégpedig non-invazív módon.   
 
 8.1. LIMITÁCIÓK 
 
A depolarizáció alatt megjelenő maximális potenciál - amely befolyásolja a 
Max/Min értéket is - a mellkasi felszínének antero-laterális jelentkezik. Bizonyos 
esetekben az érzékelő elektróda és a szív felszíne közé kerülhet olyan, az elektromos 
vezetőképességet csökkentő szövet (pl. nagyfokú elhízás, emlő), amely csökkentheti 
maximális potenciál értékét.  
A Max/Min érték vizsgálata során csak a culprit léziót tartalmazó koronáriát 
revaszkularizálták, miközben más koronáriákon is lehetett nem szignifikáns koronária 
lézió. Ugyanakkor a más koronáriákon a PCI előtt és után egyaránt jelen lévő egyéb 
koronária lézió nem gyakorolhatott befolyást a PCI után megjelenő Max/Min 
változásokra. Egyszerre jelen lévő LAD és RCA koronária lézió esetén a Max/Min 
érték, tekintettel az anterior és a posterior potenciál veszteségekre, közel normál 
Max/Min arány eredményezhet.  
A bal pitvari elektromos potenciál értékek meglehetősen alacsonyak. Minor 
alapvonal instabilitás vagy bármilyen más a vezetőképességet rontó eltérés (pl. nagyobb 







A kardiovaszkuláris betegségek hazánkban is vezető tényezői a halálozásnak. 
Ezen belül az iszkémiás szívbetegség az egyik jelentős, akár hirtelen halálhoz vezető 
akut, de legtöbbször krónikus betegség. A hagyományos 12 –elvezetéses EKG mind a 
mai napig kötelezően az első választandó non-invazív vizsgáló eljárás szívbetegek 
esetében. Minden előnye ellenére az EKG nem képes kimutatni kis elektromos 
potenciálveszteségeket, amelyek már az iszkémiás szívbetegség kezdeti stádiumában 
jelen lehetnek, mivel a normál EKG mögött már jelentős koronária léziók is 
fennállhatnak. Másrészt NSTEMI után gyakran láthatunk specifikus elérések nélküli 
EKG-t, amelyek nem mutatják a korábbi akut történéseket. Ezzel szemben a testfelületi 
potenciáltérképezés képes már igen kismértékű potanciálvesztségeket kimutatni, 
amelyek nagy segítségünkre lehetnek akár a szignifikáns koronária léziók igazolására 
vagy egy korábban lezajlott NSTEM-k kimutatására.  
A Max/Min érték a depolarizáció alatt, isopotenciál térképezéssel mért egyszerű 
paraméter. Segítségével jelezhető a PCI sikeressége LAD és RCA léziót követően. LAD 
léziót megoldásakor az elektromos tevékenység visszatérését jelzi a Max/Min érték 
növekedése, míg RCA lézióban épp a fordítottja jelzi az elektromos tevékenység 
javulását, azaz a Max/Min értéke csökken. 
A pitvari minor potenciálváltozások nitroglicerinnel érzékenyített testfelszíni 
potenciáltérképezéssel történt vizsgálata alkalmasnak bizonyult stabil koronária 
betegekben. A potenciálváltozás (EP-LAd) és ennek százalékos mértéke (EP-LAd%), 
képes előre jelezni a szignifikáns koronária sztenózist. A nitroglicerinnel érzékenyített 
bal pitvari potenciáltérképezés – az ergometriához képest - jelentősen magasabb 
specificitással és szenzitivitással jelezheti előre a szignifikáns koronáriabetegséget. 
A nitroglicerinnel érzékenyített T-hullám vizsgálat hasznosnak bizonyult az 
EKG eltérést nem mutató, NSTEMI-n átesett betegekben a LAD, vagy az RCA lézió 
kimutatására. 
A jelenlegi fejlett számítógépes háttér lehetőséget nyújthatna a különböző 
automatizált testfelületi potenciáltérképezést kiértékelő rendszerek bevezetésére, 
amelyek jelentős segítséget nyújthatnának a mindennapokban a mélyebb 





Cardiovascular diseases are a leading cause of death in Hungary as well. One of 
the significant cardiovascular diseases is coronary artery disease, which may present as 
an acute disease even leading to sudden death, but is most often a chronic disease.  The 
traditional 12 lead ECG remained to be the first non-invasive test that must be carried 
out in cardiac patients. Despite all of its advantages, the ECG is not able to indicate 
small losses of electrical potential which may be present at an early phase of the 
coronary artery disease since substantial coronary artery lesions may exist while the 
ECG remains normal. Moreover, following NSTEMI the ECG often fails to show any 
specific abnormality which would indicate the past acute events. As opposed to this, the 
body surface potential mapping is able to indicate even very small losses of electrical 
potential which may be of great help in confirming a significant coronary artery lesion 
or detect a previous NSTEMI.  
The Max/Min value is a simple parameter assessed during depolarisation by 
isopotential mapping. It may help to indicate success of LAD or RCA PCI. After 
repairing a LAD lesion the return of the electrical activity is indicated by an increase in 
the Max/Min value, whereas in the case of RCA lesion the sign of improving electrical 
activity is just the opposite i.e. the Max/Min value decreases. Nitroglycerine potentiated 
body surface potential mapping assessment of minor changes in atrial potential proved 
to be suitable in patients with coronary artery disease. The change of potential (EP-
LAd) and its percent equivalent (EP-LAd%) are able to predict a significant coronary 
artery stenosis. The nitroglycerine potentiated left atrial potential mapping – compared 
to the stress test – may predict the presence of significant coronary artery disease with 
significantly higher specificity and sensitivity. 
The nitroglycerine potentiated T-wave assessment proved to be useful in patients 
with past NSTEMI and normal ECG to recognise LAD or RCA lesion. 
The current well developed state of information technology could support the 
introduction of different automated systems for evaluation of body surface potential 
maps, which could provide significant help for in-depth electrocardiology analysis in 
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